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INTRODUCTION 
NOTICES  RELATIVES  AUX  MALADIES  PROFESSIONNELLES 
INSCRITES  'SUR  LA  LISTE  EUROPEENNE 
AVANT-PROPOS 
La  Commission  de  la CEE  a  adressé aux Etat,s  membres  deux 
Recommandations  concern~1t les maladies professionnelles ouvrant  droit  à 
réparation:  la Recommandation  du  23  juillet 1962  concernant  l'adoption 
d'une liste européenne  des  maladies professionnelles et la Rècommandation 
du  20  juillet 1966  relative aux conditions d'indemnisation des victimes 
de  maladies professionnelles. 
La  liste européenne des  maladies professionnelles faisabt 
l'objet essentiel de  la première Recommandation  comprend  toutes les mala-
dies professionnelles reconnues  comme  donnant  lieu à  réparation dans  un 
ou  plusieurs pays de  la Communauté. 
L'iscription d'une maladie  sur une  liste nationale des  ma_ 
ladies professionnelles constitue la condition fondamentale  qui  assure, 
dans ce pays,  le droit  à  l'indemnisation de  la victime atteinte de l'af-
fection  en  cause.  En  outre,  certaines rubriques de ces listes sont  assor-
ties de  conditions limitatives.  Ces  conditions limitatives ont  un  carac-
tère impératif et constituent ainsi des conditions à''l'attribution des 
prestations,  conditions à  défa.ut  desquelles la maladie ne  peut  ~tre consi-
dérée  comme  ayant  une  origine professionnelle, ni par conséquent  donner 
lieu à  indemnisation à  ce titre" (1). 
Dans  certaines listes, figurent  par ailleurs des  renseigne-
ments n'ayant qu'une valeur  i~dicative pour les experts appelés  à  statuer 
sur la nature professionnelle ou  non  de  l'affection. 
(1)  Recommandation  du  20  juillet 1966,  par.  5,  al.  3. - 2  - 1253/V/~9-F 
La  Recommandation  du  20  juillet 1966  vise" •••  essentielle-
ment  à  faire  supprimer,  dans la mesure  du possible,  le caractère limitatif 
des  conditions mentionnées  ci-dessus,  auxquelles  peut  être subordonné 
le  jeu d'une présomption légale et  à  donner  son plein effet  à  une  apprécia-
tion,  par les médecins  compétents  en la matière,  de  la relation de  cause 
à  effet sur laquelle est fondée  l'attribution des  prestations" (1,. 
La  Recommandation  stipule en  outre que  "··· les indications 
que  contiennent  ces  conditions doivent  être laisées  à  la disposition des 
experts,  à  titre d'information.  A cet effet,  une  série de  notices sur les 
travaux et les milieux de  travail exposant  au risque,  sur les circonstan-
ces  de  naissance des  affections,  sur les  critè~es du diagnostic de  cel-
les-ci et,  dans  une  certaine mesure,  de  leur pronostic,  relativement  aux 
agents nocifs et maladies  professionnelles de  la liste européenne  seront 
publiées  sous  forme  de  compléments  à  la présente Recommandation. 
Ces  notices résulteront de  la confrontation scientifique 
sur le plan  coMmunautaire  des  expériences déjà réalisées dans  les Etats 
membres;  en favorisant  une  meilleure  connaissance des  risques,  elles aide-
ront  indirectement  mais  de  façon  non  négligeable,  la prévention des  mala-
dies professionnelles et faciliteront la tâche des  médecins  du travail" (2). 
Le  Ministère du Travail et de  l'Ordre Social de  la République 
Fédérale d'Allemagne  a  publié depuis  1953  une  série de  notices  sur les ma-
ladies  professionn~lles inscrites sur la liste nationale allemande desti-
nées  à  l'information des  médecins  et autres  personnes  intéress9es. Elles 
ont  servi de  document  de  base  pour l'établissement des  présentes notices sur 
les maladies  professionnelles de  la liste européenne.  Le  travail de  rédaction 
en a  été  confié  à  un groupe d'experts des  six pays  de  la Communauté.  Ceux-ci 
ont  apporté  des modifications et des  compléments  assez  importants.  D'autre 
part,  ce groupe d'experts a  rédigé  des  notices  originales sur les affections 
non  inscrites sur la liste nationale allemande. 
Si des  maladies  nouvelles venaient  à  être ajoutées dans la 
liste européenne des  maladies  professionnelles,  des notices seraient éla-
borées  pour  ces maladies.  De  même,  les présentes notices seront ravisées  en 
fonction du  développement  des  connaissances médicales. 
(l) Recommandation  du 20  juillet 1966,  par.  9,  al. 1. 
(2)  Recommandation  du 20  juillet 1966,  par.  9,  al.  2  et  3. 
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Il est dans les intentions de  la Commission de  faire  élabo-
rer ultérieurement des notices analogues pour  chacune des maladies 
inscrites dans la liste qui  constitue l'Annexe II de la Recommanda-
tion de  juillet 1962. 
En  principe,  les maladies  figurant dans cette deuxième  an-
nexe  ne  sont pas  reconnues  comme  maladies professionnelles par les 
pays membres  mais,  dans bien de  cas,  la ,uestion d'une origine pro-
fessionnelle  éventuelle se pose.  Ces  notices permettront de  faire 
conna~tre, au plan communautaire,  l'expérience de  milieux médicaux 
de  chaque pays  en ce  ~ui concerne  ces affections et faciliteront le 
cas échéant leur reconnaissance officielle comme  maladies profession-
nelles indemnisables. 
Ces  notices sur l'Annexe  II permettront d'attirer l'atten-
tion dea milieux médicaux intéressés de la Communauté  sur des  affec-
tions qui  sont  susceptibles d'avoir une  origine professionnelle et 
qui pourront ainsi faire l'objet de déclaration;  la reconnaissance 
de  nouvelles maladies professionnelles indemnisables  en serait faci-
litée le cas  échéant. 
Ces  notices contribueront  à  promouvoir  l'amélioration des 
conditions de vie et de  travail qui est l'un des objectifs du Traité 
instituant la Communauté  Européenne. - 4  - 1253/V/~9-F 
INTRODUCTION 
Les  pr~sentes Notices  sont  principalement  destin~es aux  m~­
decins qui n'ont  à  résoudre qu'occasionnellement des  problèmes de  patholo-
gie en rapport  avec  le travail. 
L'~laboration et la diffusion de  ces Notices  concrétisent 
l'esprit qui  a  toujours animé  la Commission  des  Communautés  européennes 
et son souci  constant d'apporter une  information  à  tous  ceux qui,  dans 
les Etats membres,contribuent  à  protéger  1~ santé  des travailleurs. 
Elles ne  constituent qu'une  présentation  résum~e de  patho-
logie professionnelle.  C'est dans  cette optique  que  l'accent a  été mis 
sur les points  jugés les plus  importants,  relatifs aux  sources de  danger, 
à  la physiopathologie at aux manifestations cliniques et biologiques des 
diverses maladies  professionnelles inscrites sur la liste européenne. 
Elles ne  présentent que  les éléments  essentiels des  problè-
mes  rencontrés et ne  peuvent  donc  être considérées  comme  exhaustives  ou 
d~finitives. Pour des  plus amples  renseignements,  il faut  consulter leo 
ouvrages  sp~cialis~s. 
Le  sch~ma des Notices  est le suivant  : 
- après une  brève  introduction précisant la nature de  1 'agent nocif,  un'-, 
premier chapitre  énumère  les  activit~s,  industries,  utilisations,  etc., 
qui  constituent les principales sources de  danger; 
-un deuxième  chapitre traite des modes  d'absorption et d'action de l'a-
gent  nocif; 
- le troisième chapitre décrit les principales formes  cliniques de l'af-
fection; 
- le quatrième  chapitre  comporte  certaines indications  complémentaires 
pour l•évaluationmédicale  en  ce qui  concerne  les relations particuliè-
res de  l'affection avec l'activité professionnelle; 
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- le  cas  ~ch~ant,  un  cinquième  chapitre donne  des  indications sur les 
soins d'urgence  appropri~s, mais,  à  cette exception près,  la  th~rapeu­
tique n'est pas  expos~e. 
L'ordre  de  présentation des  présentes Notices est celui  de 
la liste européenne  des maladies professionnelles.  Cette liste,  établie 
à  des fins  de  réparation,  groupe  souvent  sous  une  même  rubrique des  agents 
nocifs dont  les caractéristiques chimiques  ou  la pathologie sont  très dif-
férentes.  Il est donc  certain que,  sur le plan médical  et en particulier 
sur celui de  la toxicologie,  ùn  ordre de  présentation mieux  approprié 
aurait  pu  ~tre adopté;  cependant,  l'objectif des  Notices étant d'apporter 
un  complément  d'information médicale  à  la liste européenne,  l'ordre et 
l'énoncé des  rubriques  de  cette liste n'ont  pas  pu  être modifiés-
La  détermination de  l'origine professionnelle éventuelle 
d'affections dont  les manifestations  sont  rarement  spécifiques n'est pas 
simple.  Aussi,  après avoir défini la nature du  risque,  a-t-il été établi 
une  liste des  industries,  travaux  ou  conditions d'ambiance  susceptibles 
d'exposer les travailleurs  à  la nuisance  considêrée,  afin de faciliter 
au médecin la recherche  de  l'anamnèse.  Bien que  cette énumération ait 
été établie avec  un  souci  de détail assez  poussé,  elle n'a cependant 
qu'une valeur indicative. 
En  ce  qui  concerne les données  physiopathologiques,  seules 
les  opinions  couramment  admises  à  l'heure actuelle  ont  été esposées,  lais-
sant de  c6té  celles qui  sont  encore  l'objet de divergences  entre écoles 
ou  spécialistes. Toutefois,  dans  la mesure  du  possible,  des  él~ments 
utiles  ont  ~té apportés  concernant  les  modalit~s d'absorption et d'élimi-
nation ainsi  que  le mode  d'action de  l'agent nocif et les réactions de 
l'organisme. 
Au  chapitre ~!inique~  ont été  not~es les formes  suraigu@s 
ou  aigu§s,  généralement accidentielles et indemnisées  comme  telles,  mais 
l'accent a  été mis  sur les formes  subaiguës et chroniques qui  constituent 
le caractère  sp~cifique de  la maladie  professionnelle.  L'action que  peut 
exercer l'agent nocif sur un  organe  ou  sur un  système  déterminé  a  ét~ 
exposée  en tenant  compte  des  symptômes  ou  syndromes  les plus caractéristi-
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ques  en  vue  de  l'établissement du  diagnostic.  En  plus des données  clini-
ques  et radiologiques et des données  fournies par les recherches physiques 
ou  fonctionnelles,  les examens  biologiques les plus utiles ont  été men-
tionnés.  Certains de  ces examens  ont trait au diagnostic de l'affection, 
c'est-à-dir• à  l'examen de  ses effets sur  l'organisme  aans  aucun caractè-
re spécifique  (par  exemple:  une  perturbation du  taux de  l'urée sanguine, 
du  tracé électro-cardiographique ou  des  épreuves  fonctionnelles respira-
toires,  etc ••• ). D'autres  examens  ont un  caractère spécifique et une va-
leur pour le diagnostic étiologique professionnel  (par  exemple:  le dosage 
de  la plomburie  simple  ou  provoquée  ou des phénols urinaires, la recher-
che  des  corps asbestosiques dans  l'expectoration,  les tests épicutanés, 
etc ••• ). En  principe,  des  examens  spécifiques ne  rendent  compte  que  de 
l'exposition;  selon la nature physico-chimique  de  l'agent nocif ou ses 
modalités métaboliques,  ils peuvent  soit traduire  seulement  une  exposi-
tion précédant  iaœédiateaent l'exaaen  (par exemple:  acide trichloroacé-
tique urinadre après  exposition au trichloroéthylène ou  oxycarbonémie 
après  exposition  à  l'oxyde de  carbone),  soit au contraire être un reflet 
relativement  fidèle du degré d'imprégRation de  l'organisme. 
Cependant,  si ces  examens  biologiques spécifi,ues sont  du 
plus haut  intérêt en  ce  qui  concerne  le diagnostic étiologique,  ils peu-
vent être  sans  signification pathologique,  la mise  en  évidence d'une  expo-
sition ne  constituant pas la preuve d'une maladie. En  outre,  certains de 
ces  examens  ne  peuvent  être pratiqués que  par des  médecins  ou  par des la-
boratoires spécialisés,  soit en raison de  leur difficulté d'exécution ou 
d'interprétation  (par exemple:  l'évaluation d'une  contamination radioacti-
ve),  soit  en raison du risque éventuel qu'ils présentent pour le malade 
(par  exemple:  les  épreuves  de provocation respiratoire ou  épicutanée). 
Mais,  en  dehors  de  certains  examens  spécifiques, il sera souvent diffici-
le et il sera même  parfois impossible  à  un  médecin d'apporter la preuve 
étiologique  formelle  à  la suite des  seuls examens  cliniques et biologi-
ques habituels. 
C'est dire  toute  l'importance de  l'étude des  conditions  de 
travail. Une  enquête  effectuée sur les lieux du  travail est. souvent né-
cessaire afin de reconstituer le  pl~s fidèlement  possible les modalités 
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du travail effectué. Lorsqu'il s'agit d'une exposition à  un agent  chimi-
que,  il pourra être relativement difficile d'identifier avec  certitude 
l'agent causal réel&  cet agent peut  Atre  un  des  constituants d'un mélan-
ge,  dans d'autres cas une  impureté,  un  produit  intermédiaire ou  encore 
un produit de réaction secondaire. 
De  m&me,  il est important,  lors de  l'estimation d'une  ma-
ladie professionnelle,  de  rassembler le plus  de  renseignements possibles 
sur l'état de  santé du sujet avant  l'exposition au risque ainsi  que  sur 
les affections  intercurrentes non professionnelles. Cette anamnèse  appro-
fondie permet  soit de  différencier les troubles dus  à  différents agents 
pathologitues d'origine professionnelle ou non professionnelle,  soit d'ex-
pliquer leur action synergique possible. 
Les présentes Notices devraient,  dans un  grand nombre  de  cas, 
aider les médecins  traitants  à  tirer des  conclusions médicales valables 
quant  à  la réalité et  à  l'importance de  l'origine professionnelle d'une 
affection et au pronostic de  son  évolution. Toutefois, il ne  leur sera 
pas possible de  tirer des  conclusions d'ordre professionnel,  évaluation 
de  l'aptitude au poste de  travail, nécessité d'un écartement  temporaire 
ou définitif, nécessité d'une réadaptation ou d'une rééducation profes-
sionnelle,  etc ••• ;  de  telles conclusions exigent une  connaissance  appro-
fondie  des  conditions de travail particulières  à  chatue  cas et sont du 
ressort du  médecin du travail. 
Le  développeaent  technologique  constant  entra!ne une aulti-
plioation des procédés et des produits nouveaux qui  comportent  en  e~­
mimes  un  risque d'induction d'affections professionnelles nouvelles. Cet-
te évolution continue justifie une  attention et des  recherches permanen-
tes fondamentales  et  appli~uées ainsi qu'un enseigneaent  complet  réguliè-
rement  adapté dans  le cadre  de la •édecine du  travail et de  l'université. - 8- 1253/V/69-F 
Liate· europ.  Mal •. Prof. 
Notice  N°  A 1 
ARSENIC  ET  SES  COMPOSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
L'üSENIC  ET  PAR  SES  COMPOSES 
A 1  a  - ARSENIC  ET  SES  COMPOSES 
à  l'exception de  l'hydrogène arsénié 
L'arsenic  (As)  existe  sous différents états naturels,  soit sous 
forme  d'arsenic libre  (très rare),  soit sous  forme  d'impuretés présentes 
dans  des  minerais  comme  la blende,  les pyrites ou  la galène,  soit encore 
sous  forme  de  minerais,  tel le mispickel  ou  arséniosulfure de  fer. 
L'arsenic est tri- ou  pentavalent dans  ses  composés. 
Les  principaux composés  de  l'arsenic trivalent hautement  to-
xiques  sont: 
- l'anhydride arsénieux As2o3 
(improprement  appelé arsenic,  arsenio blanc, 
"mort-aux-rats"); 
- l'acide arsénieux H3Aso3 et ses sels,  les arsénites; 
- le trichlorure d'arsenic AsC13  (liquide incolore,  huileux,  fumant  à 
l'air). 
Les principaux composés de  l'arsenio pentavalent,  également 
toxiques mais  à  un  degré  moindre,  sont: 
- l'anhydride arsénique As2o5
; 
- l'acide arsénique  H
3Aso
4 
et ses sels, les arséniates. 
Les  principaux composés  organiques dérivent de  l'arsenic tri-
ou pentavalent;  ce  sont  en particulier: 
- les méthyl-,  éthyl- et diphénylarsines et leurs dérivés chlorés,  très 
hautement  toxiques; 
- certains médicaments  et pesticides de  toxicité très variable. 
L'arsenic  en  tant  que  métall.orde  pur ne  provoquerait pas  de 
troubles,  mais il s'oxyde  facilement  à  l'air et au  contact de  la sueur 
ou de la salive. 
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Tous  les composés  de  l'arsenio, y  compris les composés  organi-
ques,  sont dangereux pour la santé,  à  l'exception des  sulfures d'arsenio 
insolubles  (sulfure d'arsenic rouge  ou  réalgar,  sulfure d'arsenio  jaune 
ou orpiment)  mais  qui  sont  souvent plus ou  moins  fortement  souillés par 
d'autres  composés  arsenicaux. 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales sources professionnelles de  danger sont: 
- l'extraction et le traitement  des minerais  arsenicaux; 
- le grillage des pyrites arsénifères lors de  la fabrication de l'a-
cide sulfurique, ainsi que  le chargement,  le déchargement  et le 
transport  des pyrites arsénifères et l'enlèvement  des  résidus des 
chambres  de  plomb; 
- la fabrication de  l'arsenic,  de  ses acides et de  ses sels; 
-la pyrotechnie  (réalgar pour  les  feux d'artifice blancs); 
- l'utilisation des matières premières arsenicales  dans  l'industrie 
pharmaceutique; 
- la  fa~rication, la préparation et l'utilisation de pesticides arse-
nicaux et de produits de  conservation du bois; 
-la fabrication de  pierres artificielles  (malachite); 
-le "bronzage" artificiel des  métaux  (AsC13); 
- la fabrication de  colorants, peintures,  teintures, pigments,  émaux 
et enduits arsenicaux;  l'utilisation de  ces produits notamment  dans 
l'industrie des papiers peints et pour la teinture des  tissus; 
-l'industrie du  caoutchouc  (vulcanisation); 
- l'utilisation de  matières premjères arsenicales dans  l'industrie du 
verre  (préparation des  mélanges)  et de  la céramique; 
-le traitement  (délainage  et épilage),  la teinture et la conserva-· 
tion des  peaux et des  fourrures,  dans  les tanneries et les mégisse-
ries;  l'empaillage des  animaux. 
L'arsenic et ses  composés  se  rencontrent  également  très  fréquem-
ment  sous  forme  d'impuretés  dans  l'industrie métallurgique,  dans l'in-
dustrie  chimique,  etc ••• 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'arsenic et ses  composés  sont  absorbés principalement par les 
voies respiratoires,  sous  forme  de  poussièr.es  et de  vapeurs,  mais  aus-
si par le tube digestif et parfois par là peau. 
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L'excrétion se fait par les urines,  les selles, la sueur et 
les glandes  cutanées,  les glandes mu,ueuses,  les glandes  lacrymales 
et les glandes maaaaires ainsi  que  par les poumons.  Ces  deorétions 
dégagent  parfois une  odeur aliacée. Cette excrétion peut persister 
pendant des deaaines et même  des  mois  après la cessation de  l'absorp-
tion. 
L'arsenic et ses ooaposés  s'accumulent  dans  le foie,  les reins, 
les os, la peau,  les poils et les ongles. 
Les  composés  arsenicaux provoquent  dans  l'organismes 
1)  une  diminution des processus d'oxydation cellulaire; 
2)  une  inhibition de  ce~tains processus  ensymatiques entraînant des 
troubles du métabolisme  (dégénérescence  graisseuse des  organes); 
3)  une  inhibition de  l'hématopoièse  (poison des mitoses)  et des al-
térations sanguines; 
4)  une diainution de la tonicité vaso-aotrice principalement  au ni-
veau des  capillaires; 
5)  une  action causti,ue locale  (nécroses tissulaires) par contact 
direct au niveau de  la peau,  des  mutueuses  et du  septum nasal; 
6)  une  action caacérogène  (peau,  bronches,  foie). 
Enfin, il faut  remarquer qu'il existe des  états individuels 
de  moindre  résistance  à  l'action des  composés  de  l'arsenic. Les  mala-
des atteints d'insuffisance rénale et les alcooliques sont particu-
lièrement sensibles. 
III. TABLEAU  CLIJIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
1. l'intoxication aigui 
Généraleaent accidentelle, elle se présente sous deux  formes, 
selon la prédominance  des  signes clinitues: 
a. gastro-intestinale,  caractérisée par des Toaisseaents,  une  diar-
rhée riziforme et souvent  sanguinolente,  des  gastralgies et des 
douleurs  intestinales avec  symptômes  de  déshydratation. 
b. encéphalitique,  caractérisée par des  céphalées,  un  état confusion-
nel, dea crises convulsives et une  perte de  connaissance. 
Dans  les cas  exceptionnels où l'intoxication surTient  au cours 
du  travail,  faisant  suite  à  une  absorption massive par les voies respi-
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ratoires,  elle se manifeste d'abord  par une  toux  spasmodique,  une 
dyspnée  et des  douleurs  tboraciques,  précédant les manifestations 
digestives  ou  nerveuses. 
2.  l'intoxication chronique 
Elle se manifeste par  : 
a.  des  signes d'irritation cutanée locale par contact direct:  érythè-
me,  folliculite,  ulcères  à  bords nets  ("pigeonneau")  et éventuel-
lement  sensibilitation secondaire;  on  peut  observer,  même  après 
une  exposition relativement brève,  une  conjonctivite,  une  irrita-
tion rebelle des  muqueuses  du nez,  du pharynx,  du  larynx,  des 
bronches  et parfois du  tube digestif;  au niveau de  la cloison na-
sale,  on  constate parfois des ulcérations,  éventuellement  avec 
perforation. 
b.  des  signes  cutanés réactionnels:  hyperkératose palmaire  ou  plan-
taire bilatérale  (formation éventuelle de verrues);  pigmentation 
(mélanose)  principalement  sur la nuque,  le cou,  le bras et le dos, 
les paupières,  les mamelons  et les aisselles;  accessoirement hyper-
hidrose,  alopécie circonscrite  ou  diffuse,  altérations et fragi-
lisation des  ongles. 
C'est sur ce terrain d'hyperkératose et de  mélanose  que  l'on a  pu 
observer des  cancers  cutanés spino-cellulaires. 
c.  des  signes neurologiques:  polynévrites touchant aussi bien les fi-
bres motrices  (paralysies)  que  les fibres  sensitives (fortes dou-
leurs);  parfois,  atteinte du  système  nerveux central  (céphalées 
et  insomnie). 
d.  accessoirement  : 
-des symptômes  hématologiques:  anémie  hypo~ou hyperchrome,  lym-
phopénie: 
- des  troubles circulatoires périphériques:  marbrures  de  la peau, 
acrocyanose  et même  gangrène; 
-des signes d'hépatonépbrite  toxique:  ictère,  albuminurie; 
en plus  des  cancers  cutanés,  des  cas  de  néoplasie des voies 
respiratoires et du foie  ont été décrits. 
N.B.  -Le trichlorure d'arsenic et certains dérivés  organiques  de l'ar-
aenic  ont  surtout une  action locale sur la peau et les muqueu-
ses:  dermite,  ulcères cutanés,  conjonctivite,  cbémosis,  ulcè-
res de  la cornée et parfois bronchites graves. 
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IV.  IIDICATIOIS  OOMPLEMEJT.&.IRES  POUR  L'  ET.&.:BLISSEME:NT  DU  :BIL.&.R  MEDICAL 
Dans  la forme  aigül de  l'intoxication, il est important de re-
chercher l'arsenio dans l'urine, les selles et mime,  le cas  éohéan~, 
les vomissements;  dans  la forme  chronique,  la présence de  l'arsenic 
dans  lee cheveux et les ongles revêt une  importance particulière. 
Toutefois, il ne  faut  pas  oublier que: 
- l'excrétion par voie urinaire et fécale peut être intermittente; 
un résultat négatif n'exclut pas  l'intoxication; 
- la présence d'une petite quantité d'arsenic dans  les cheveux et 
l'urine est normale. Par ailleurs, le taux d'arsenic dans  le 
cheveux n'a de  valeur que  si l'analyse porte sur des  cheveux soi-
gneusement  lavés,  afin de  suppriaer le4 simple dép8t; 
- une  épreuve d'arséniurie provotuée  (administration de B.A.L.)  a 
une  grande  valeur diagnostique; 
la consommation  de  certains aliments  (crustacés, poissons de  mer) 
et de  certains vins ainsi  que  l'absorption de  certains médicaments 
peuvent modifier d'une  manière  non  négligeable le taux d'arsenio 
urinaire; 
- les affections vasculaires,  les tumeurs  et les atteintes du paren-
chyme  hépatique ne  peuvent,  en général,  être considérées  comme  des 
séquelles spécifiques de l'intoxication que  s'il y  a  eu une  exposi-
tion prolongée  au risque  ou  lorsqu'elles sont  accompagnées  de  symp-
t8mes  caractéristiques  (hype~kératose et mélanose).  La  période de 
latence peut parfois atteindre plusieurs décennies. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'intoxication aigul par  ingestion& 
1. procéder  à  un  lavage d'estomac très soigneux,  précédé éventuelle-
ment  de  l'administration d'un émétique; 
2.  administrer un purgatif salin (30  à  60  g  de  sulfate de  soude)l 
3. injecter par voie  intra-musculaire du E.A.L.  (3  mg  par kilo de 
poids toutes les 6  heures;  en cas d'intoxication massive,  jusque 
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à  5 mg/kg).  Les  signes de  surcharge  en B.A.L.  sont les  c~phal~es, 
le larmoiement,  la congestion du visage; 
4.  prendre,  si  n~cessaire, des mesures  de  r~animation g~nérale en 
fonction des  pertes  hydromin~rales. 
0 
0  0 
Al  b  -HYDROGENE  ARSENIE  ou  arséniure d'hydrogène  ou  arsine AsH
3 
L'hydrogène  ars~ni~ est,  à  l'état pur,  un gaz  très  to~ique,  incolo-
re,  inodore et  inflammable.  Souvent,  par suite  d'impuret~s, il dégage  une 
odeur faiblement  alliacée. 
C'est un soue-produit qui  peut  se  former,  de  manière  insidieuse et 
inattendue,  par action de  l'eau ou  d'acides sur des arséniures  comme  l'ar-
séniure de  zinc  ou  de  calcium;  il se dégage  de  la m8me  façon insidieuse 
chaque  fois  que  des  composés  arsenicaux sont mis  en· présence d'hydrogène 
naissant. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger sont  1 
-le décapage  de  métaux  à  l'aide d'acides forts  contenant  des  compo-
sés arsenicaux  comme  impuretés  (acide sulfurique,  acide  chlorhy-
drique); 
-le traitement des minerais arsénifères  à  l'aide d'acides forts; 
- le traitement humide  des minerais,  des scories  ou  de  speiss; 
-l'action de  l'humidité sur le ferro-silicium  ou  le mangano-silicium 
lors de  la fabrication,  de  l'utilisation ou  du  transport de  ces  ma-
tières; 
- la récupération du  cadmium  dans  les fabriques  de  zinc; 
- la récupération d'argent  à  partir des minerais de  plomb; 
- la fabrication d'acide sulfurique  à  l'aide de  minerais arsénifères; 
- la fabrication d'acide chlorhydrique  à  l'aide d'acide sulfurique  con-
tenant des  impurités arsenicales; 
- le nettoyage de  tanks et de  réservoirs ayant  contenu des acides 
forts; 
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- la fabrication d'acétylène, 
- le détartra,e des  chaudières  ou  dea  conduites,  au aoyen d'acides 
torts. 
II. PBYSIOP.A.TROLOOIE 
L'hydrogène arsénié est exclusiveaent absorbé par les voies 
respiratoires,  l'excrétion de  l'arsenic se fait prinoipaleaent par 
les urines. 
Il proTotue  eaaentielleaent une  héaolyse aaaaive tui entratne 
des effets secondaires notaament  aur lea reina, ainsi que  sur le ays-
tèae nerveux central et le foie. 
III.  ~llLEA.U CLI:IIQUE  ET  DIJ.GIOSTIC 
L'intoxication par l'hydrogène araénié,  aime  à  faible dose,  en-
traîne généralement des manifestations aigula après une  période de  la-
tence de  1/2 heure  à  14 heures. 
1. l'intoxication aigul 
- à  faible dose,  on  observe  dea  céphalées, dea nausées,  des douleurs 
abdoaimales ainsi que  l'émission d'urines de  coloration rougeâtre; 
après tu•ltues jours, on  peut obaerTer un  ictère héaolytique,  dea 
névralgies et des paresthéaie&J 
- 1  plus forte dose,  apparaissent une  dyspnée,  Ul'le  cyanose et une 
éaiaaion d'urines de  coloration foncée,  rougeâtre  ou  noirâtre, 
signant l'héaolyae et entraînant une  anurie  grave dont  l'issue 
est  souvent  fatale;  dana  les cas ,raTes,  cette hémolyse  entraîne 
aussi une  anéaie et un  ictère. 
Le  pronostic dépead easentielleaent de  la réversibilité de  l'at-
teinte rénale et de la précocité dea preaiera soins. 
Si l'évolution eat favorable,  dea  troubles rénaux et Bévritiquea 
peuveat  cependant persister l  titre de  aé,uellea. 
2. l'intoxication chroniaue 
Son  existence est controversée.  Cependaat,  dea  ayapt&aea  c'né-
raux aeablent asses fré,ueatsa  aathéaie peraiatante, céphalées,  myal-
gies,  inaoaniea,  aaéaie  léc~re, parfois aubictère. 
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IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Dans  la forme  aiguë de  l'intoxication, il est important  de re-
chercher  l'arsenic dans  l'urine,  les selles et les vomissements. 
Pour  le diagnostic de  la forme  ohroni~ue, on  pourra s'aider des 
examens  complémentaires d'identification du  toxique  (voir arsenio). 
V. ~ES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'intoxication aiguë,  on  procédera à  un transfert d'ur-
gence  dans  un  service de  réanimation permettant l'exsanguino-transfu-
sion et l;aloalinisation par perfusions lentes de  bicarbonate de  soude, 
suivies éventuellement d'une  épuration extra-rénale. - 16  -
Liate europ.  Mal.  Prof. 
Notice N°  A 2 
:BERYLLIUM  ET  COMPOSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  :BERYLLIUM  (GLUCINIUM)  ET  PAR  SES  COMPOSES 
Le  b4ryllium  (Be),  connu aussi  sous le nom  de  glucinium,  est un 
m~tal blanc argenté,  três dur et très élastique,  obtenu principalement  par 
électrolyse du chlorure de  bé~lllium ainsi que  par réduction de  la phénacite 
{Be2Sio
4
)  ou  du  chrysobéryl  (BeA12o
4
). Mais  son minerai le plus  r4pan~u 
est le béryl  ou  émeraude,  qui est un silicate double  d'aluminium et de  bé-
ryllium  Be3Al2(Si  03)6 • 
t.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont  r 
- le traitement des minerais et la production du béryllium; 
- la préparation de  ses alliages et de  ses  composés; 
- la préparation des  poudres  à  douder  l'aluminium  (fluorure de béryl-
lium); 
- la fabrication de  cristaux,  de  céramiques,  de  procelaines et de  pro-
duits hautement réfractaires; 
- la fabrication de manchons  incandescents,  de  filaments  pour ampoules 
électriques et de T.S.F.,  d'écrans  et autres matériaux fluorescente; 
-la fabrication de  modérateurs  pour l'industrie des piles atomiques; 
- la fabrication de  tusées,  de véhicules et d'instruments de  guidage  pour 
la navigation spatiale (absence de magnétisme,  conductivité thermi-
que  élevée). 
L'utilisation des alliages du  béryllium prend une  importance 
grandissante du fait de  leur très grande stabilité et parce qu'ils 
donnent  aux verres au béryllium une  perméabilitê particulière aux 
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Le  ris~ue résulte surtout du  dée&l8•ent  de  poussières lora 
du  traitement des  composés  aeos pulvérulents,  en particulier lora du 
broyage et de  l'ensachageJ il existe aussi, dans une  aoindre aeaure, 
lora de  la préparation du  béryllium l  partir de  ses ainerais et de 
produits interaédiairea. 
Bous  forme  de  vapeurs,  le bér,fllium ou  ses  ooapoaés  sont 
ép.leaent dangereux pour la santé. 
La  très grande  toxicité de  ces  corps,  miae  ai les concentra-
tions sont très faibles,  justifie l'application de  aeaurea  de  protec-
tion très strictes. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  béryllium et ses  ooaposés  sont principalement  absorbés 
sous  forme  de  poussières ou  de  vapeurs  et peuvent ainsi provo,uer des 
lésions locales,  au niveau dea voies respiratoires profondes par exe._ 
ple, ainsi tu'une intoxication générale. En  outre, le contact direct 
entratne des  lésions cutanées spéciti,uea  (granul8aes). 
Le  bérylliua est partielleaent excrété par le rein, une frac-
tion s'étant fixée  dana  les pouaona,  le foie et les os. Cette excré-
tion,  assez lente,  est:  fonction de  la solubilité de  ses sels. Di:z:  aas 
après la cessation de  l'exposition au ristue, le bér.ylliua peut ltre 
retrouvé dans  les uriBes. 
III. TABLEAU  CLIIIQUE  ET  DI.&.GJ'OSTIC 
L'action du bérylliua ou  de  ses ooapos6s·se aaaifeste sous 
différentes toraea olini,uea. 
a. Intoxication aisul 
Affection fébrile du  tJPe de  la •tièTre dea  fondeura•,  aon 
évolution est en cénéral favorable et la ,uérison survient en un 
ou  deux jours. Elle peut  cependant précéder l'apparition d'une 
pneumonie  toxitu• {voir b). Oa  observe parfoia,  en •••• te•p• ou 
iaolé•ent, dea aanifeatationa d'irritation de  la peau ou  dea  au-
41.ueusea. 
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b. Pneumonie  toxig,ue 
La pneumonie  toxique se caractérise par une  forte dyspnée, 
une  cyanose des  lèvres, une p&leur de la face,  une  toux pénible et 
la perception de r&les  à  l'auscultation des deux champs  pulmonaires. 
Une  cyanose marquée,  une  atteinte rénale  avec protéinurie et 
une  hépatomégalie sont des  signes d'aggravation de la maladie.  La 
mort  peut survenir en deux  ou  trois semaines par insuffisance respi-
ratoire aigul. 
Les  signes radiologiques de début  sont des  opacités floues 
parahilaires et des  mioronodules disséminés dans les deux poumons 
pouvant donner  l'aspect d'une miliaire. Dès  la deuxième  semaine,  on 
observe des  infiltrats homogènes  s'étendant des régions hilaires 
aux  ohamps  moyens  et inférieurs. 
Dans  les cas favorables,  la régression des altérations pulmo-
naires peut demander  des mois  et parfois des  années.  Ll dyspnée  peut 
persister dans  les oas  sévères. 
o.  Intoxication chronique 
Elle peut appara!tre  immédiatement  après la pneumonie  toxique1 
le plus souvent elle se manifeste après plusieurs années d'exposi-
tion au béryllium.  D,rspnée,  toux sèche et opini&tre  en sont les symp-
t8mes  les plus fré,uents.  On  constate souvent une perte de poids pro-
gressive et considérable qui  est un des signes d'alarme les plus i•-
portants, la teapératùre restant normale. 
L'image radiologitu• peut prendre l'aspect d'une miliaire, 
puis des  maoronodules  ou  des  intiltrata homogènes  peuvent appara!tre1 
maia  l'image peut tout aussi bien rester banale. 
Les  épreuves fonctionnelles respiratoires montrent des pertur-
bations très iaportantes de la diffusion alvéolo-oapillaire. 
L'évolution de la bérylliose peut parfois durer des années. 
Dea  rémissions  sont possibles. Au  stade final,  un syndrome  de  ooeur 
pulmonaire  ehronitue peut •'installer. Un  pneumothorax spontané 
peut coapli,uer l'évolution. 
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d. Signes  outanéo-mugueux 
Un  érythème  cutané,  une  dermite  de  la face,  un  eozéaa vésiou-
lo-papuleux peuvent  se rencontrer dans l'intoxication aigul,  ainsi 
que  certaines lésions irritatives des muqueuses  de l'oeil et des 
voies respiratoires. supérieures.  Au  cours  de  la pneumonie  toxique, 
on  peut  également  observer des  lésions granulomateuses  de  la peau 
rappelant les sarco!des  cutanés. 
L'action directe des sels de  béryllium  (fluorures,  oxyfluoru-
res et sulfates) peut provoquer des  lésions  cutanées locales. C'est 
ainsi  que  la pénétration dans la peau d'éclats de  verre  ou  d'allia-
ges  au béryllium entratne la formation  de  granulômes  laissant des 
cicatrices chélotdiennes. 
L'exposition répétée  au risque peut  entrainer chez certains 
sujets une  sensibilisation responsable de  la fréquence  des  acci-
dents  cutanéo-muqueux au.  moindre  contact. 
e. Autres  symptômes 
On  a  décrit des altérations osseuses  ("rachitisme au béryl-
lium"),  des  lésions pareachymateusea du foie ainsi que  des  paraly-
sies nerveuses et des néoplasies. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
L'anamnèse professionnelle,  les signes  cliniques et radiolo-
giques,  la réponse  aux tests épicutanés  (voir Notice B 2)  sont  impor-
tants pour l'établissement de  ce bilan. La  recherche et le dosage du 
béryllium urinaire  (notamment  par spectrographie}  peuvent  donner des 
indications sur l'importance de  l'exposition. - 20- 1253/V  /6 9-F 
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OXYDE  DE  CARBONE 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
L' OXYDE  DE  CARBONE 
Prof. 
L'ox~~e de  carbone  (co)  est un  gaz  incolore et  inodore,  non 
irritant. Il résulte  en  général de  la combustion  incomplète de  substan-
ces  contenant du  carbone. 
Sa densité est voisine de  celle de l'air dans  lequel il dif-
fuse  très rapidement;  il peut  s'infiltrer à  travers les sols et les murs, 
parfois de•façon très insidieuse. 
L'oxyde de  carbone  entre pour  6  à  14  %,  selon les procédés de 
fabrication,  dans  la composition du  gaz d'éclairage  (gaz  de  cokeries); 
sa concentration est faible  (1  %)  -dans  le gaz  de ville bien détoxiqué. 
On  le trouve,  à  des  concentrations diverses,  dans d'autres 
gaz  à  raison de: 
- 0,5% dans le gaz  d'échappement des moteurs Diesel; 
3 % 
- 20 
dans  le gaz  d'échappement  des moteurs  à  essence  (taux qui peut 
atteindre 10% au ralenti); 
à  30 %  dans  le  gaz  des hauts-fourneaux; 
30  à  50% dans  le gaz  de  gazogène  et le  gaz  à  l'eau. 
Il peut  également  se  trouver  en très fortes  concentrations 
dans  les gaz  et fumées  dégagés  par les incendies et les explosions. 
Lesgaz  naturels  (gaz  de  Lacq,  ainsi  que  méthane,  propane,  bu-
tane •••  )  ne  contiennent  généralement  pas d'oxyde  de  carbone. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales sources professionnelles de danger  sont: 
- les travaux  sur des installations de  chauffage défectueuses ou 
mal  conçues; 
- la réparation des  conduites de  gaz; 
l'utilisation de  moyens  de  chauffage  à  combustion libre  (braseros); 
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- la fabrication,  la distribution et l'emploi industriel de  mélanges 
gazeux  contenant de  l'oxyde de  carbone; 
- les travaux dans  les garages,  entrepôts et ateliers de  réparation; 
- la conduite d'engins motorisés munis d'habitacles clos et mal 
isolés; 
- les incendies et explosions  (surtout en  espace clos, dans les tun-
nels et dans les mines); 
- la fabrication et l'emploi de  métaux  carbonyles; 
- l'utilisation d'oxyde de  carbone dans l'industrie chimique  comme 
produit de départ  à  des fins de  synthèse. 
Dans  la prati~ue, toute utilisation d'appareils de  chauffage 
par  combustion ou de  moteurs  à  combustion  ou  à  explosion dans des 
locaux mal  ventilés,  mal  aérés ou insuffisamment  spacieux,  peut  être 
à  l'origine d'une  intoxication oxycarbonée. 
II  •  PHYSIOPATHOLOGIE 
L'oxyde de  carbone pénètre dans  le  sang exclusivement par les 
alvéoles pulmonaires. 
L'affinité de  l'hémoglobine  pour  l'oxyde de  carbone  est envi-
ron  200  fois plus grande  que  son affinité pour  l'oxygène. Il se pro-
duit un  appauvrissement de  l'organisme  en  oxygène  par substitution 
de  carboxyhémoglobine  à  l'oxyhémoglobine. 
Le  degré  d'hypox~e cellulaire de  l'organisme  est fonction de 
- la concentration de  l'oxyde de  carbone dans l'air, 
- l'intensité de  la ventilation pulmonaire, 
la durée  de  l'exposition à  l'oxyde de  carbone. 
Cette  hypoxie  peut finalement  en  trainer une  asphyxie.  Les tis-
sus  sensible3  à  l'hypoxie,  comme  le cerveau et le coeur,  sont parti-
culièrement  touchés. Il se produit,  en outre, des troubles circula-
toires graves tels qu'une perméabilité accrue des vaisseaux,  des 
paralysies vasculaires et un ralentissement de  la circulation san-
guine. 
Une  teneur en volume  de  0,1% d'oxyde  de  carbone dans l'air 
peut déjà provoquer une  intoxication grave. 
.;. III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les manifestations cliniques sont différentes selon l'impor-
tance de  l'intoxication. 
Des  teneurs particulièrement  élevées d'oxyde  de  carbone dans 
l'atmosphère,  égales  ou  supérieures  à  1  (800 ppm),provoquant 
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une  concentration de  50 %  ou plus de  carboxyhémoglobine dans le  sang, 
entrainert très rapidement  une  perte de  connaissance,  de  la dyspnée 
et parfois des  convulsions.  La  mort  est inévitable  à  moins d'une 
inte1~ention immédiate. 
Des  teneurs moindres  en  oxyde  de  carbone,  mais  suffisamment 
élevées pour entraîner des  concentrations de  carboxyhémoglobine  dans 
le  sang comprises  entre  25  %  et 40 %,  entraînent des  troubles divers 
tels que  torpeur,  céphalées,  nausées,  vertiges et bourdonnements 
d'oreilles  ("ivresse  oxycarbonée"),  palpitations cardiaques et, 
éventuellement,  diminution de  la force  musculaire,  troubles du  ju-
gement  et de  l'initiative. 
On  p~ut en outre  observer,  dans les cas les plus  sérieux,  des 
états d'excitation, des convulsions et une perte de  connaissance. 
Le  pouls est accéléré,  la respiration est profonde  et irrégulière, 
le facies  es~ parfois rouge  clair, parfois légèrement  cyanosé. 
Une  paralysie respiratoire  ou une défaillance  cardiaque fa-
tales peuvent  survenir.  Les  com~s oxycarbonés peuvent  se prolonger 
durant des  b~ures ou  des  jours et  se  compliquer de  troubles pulmo-
naires ou nerveux. 
Après  une  intoxication brève,  même  grave,  la guérison est 
souvent de  règle  lorsque les mesures  appropriées  sont prises ra-
pidement. 
Les  séquelles et les lésions tardives s'observent presque 
exclusivement  après une  action prolongée  ou  massive de  l'oxyde de 
carbone.  Ce  sont  essentiellement des troubles nerveux et psychiques 
ainsi  que  des troubles cardiovasculaires fonctionnels  ou organiques • 
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En  outre,  on peut  observer des atteints nerveuses rappelant la maladie 
de Parkinson,  des troubles de  la vision,  des troubles de  la mémoire 
et du langage, des états confusionnels aigus et des états d'adynamie 
psychique;  ces troubles peuvent parfois s'améliorer après quelques 
mois de  stabilisation apparente. 
Polynévrite,  épilepsie,  hypertension et artériosclérose ne 
sont pas,  en règle,  des conséquences tardives d'une intoxication par 
l'oxyde de  carbone. 
Forme  chronique 
Une  intoxication chronique par l'oxyde de  carbone  (intoxica-
tion lente) pourrait,  se~on quelques auteurs,  résulter de  l'inhala-
tion répétée de  ~etites quantités d'oxyde  de  carbone  pendant das pé-
riodes prolongées. 
Les  symptômes  les plus communément  signalés par les sujets 
ainsi  exposés  sont de  l'asthénie, des céphalées,  des vertiges, des 
troubles du  sommeil  et du  comportement. 
Le  pronostic de  l'intoxication ohronique  est généralement fa-
vorable  après la cessation de  l'exposition. 
IV.  I1IDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
En  dehors de  l'intoxication suraiguë,  les symptômes  de l'in-
toxication par l'oxyde de  carbone  sont polymorphes et  souvent peu 
caractéristiques.  Leur appréciation exige une  anamnèse détaillée du 
travail et une  connaissance précise du poste de  travail. 
On  observe  souvent,  en  m~me temps et dans un même  lieu de 
travail, des  symptômes  analogues  chez  plusieurs personnes.  Toutefois 
il faut  t~nir compte  de  la fréquence  non négligeable de  l'apparition 
de  troubles collectifs d'origine purement  psychique  chez de  person-
nes travaillant dans une  atmosphère  confinée. 
La  recherche de  la présence  éventuelle d'oxyde de  carbone et 
son dosage  dans  l'atmoephère du lieu de travail incriminé s'avèrent 
souvent  indispensables pour poser le diagnostic.  De  même,  le dosage 
de  l'oxyde de  carbone dans le  sang est particulièrement utile  • 
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Le  taux d'oxyde de  carbone dans  le sang diminue rapidement 
dès  la cessation de  l'exposition,  surtout ai le sujet est traité par 
inhalation d'oxygène.  Le  prélèvement doit  donc  être effectué aussi 
rapidement  que  possible,  car la recherche peut  s'avérer négative si 
le prélèvement n'est effectué tue plusieurs heures  après  l'accident. 
Plusieurs méthodes,  suffisamaent précise en pratitue, per-
mettent,  en  prélevant des  échantillons d'air exhalé,  d'apprécier si 
la teneur du  sang en  carboxyhémoglobine  est élevée ou non. 
Les  troubles cardiaques fonctionnels apparaissent le plus 
souvent dans  les premiers jours qui  suivent l'intoxication et peu-
vent ltre mis  en  évidence par l'examen électrocardiaque. 
Souvent,  les troubles du  système nerveux n'apparaissent 
qu'après un  certain temps  de  latence. Ils doivent  être systématique-
ment  recherchés par l'examen neurologique  complété  éventuellement 
par des  examens  électriques et éleotro-enoéphalographiques. 
Le  diagnostic d •·une  intoxication chronique par 1'  oxyde  de 
carbone  est  toujours difficile. Il nécessite le  concours  de  labora-
to~res spécialisés. Il existe un  taux de  carboxyhémoglobinémie  phy-
siologi~ue (1  l  3 ~de l'hémoglobine).  Ce  taux correspond  l  3  l  5 
millilitres d'oxyde  de  carbone par litre de  sang. Il faut  savoir ,ue 
des  taux de  carboxyhéaoglobine  de  5 à  10  ~ (soit 7 l  14  millilitres 
d'oxtde de  carbone par litre de  sang)  se rencontrent déjà ohes cer-
tains sujets,  en particulier ohes les grands  fumeurs. 
V.  USURES  DE  PREJIIERS  SECOURS 
Secours d'extrêae urgencea  soustraire immédiatement  l'intoxi-
qué  à  l'atmosphère dangereuse. 
Deux  principes iaportantsa 
1. apport d'oxygène,  respiration artificielle ou aieux administration 
d'oxygène,  ai possible sous pression  (oxygénothérapie hyperbare); 
2. aaintien des  intoxiqués dans  des  conditions tui réduisent les be-
soins  en  oxygène;  repoa  co•plet  à  l'abri du  froid,  m8ae  en dehors 
de  toute perte de  oonnaissanc~-
N.B.  Une  forte  teneur en  oxyde  de  carbone  (ou en gas combustible)  explo-
se au contact d'une fla••• ou  d'une 'tincelle. - 25- I1.S3/V/69-F 
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OXYCHLORURE  DE  CARBONE 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
L'OXYCHLORURE  DE  CARBONE  (ou PHOSGENE) 
L'oxychlorure de  carbone  ou phosgène  ou chlorure de  carbonyle 
(CO  Cl2)  est un  gaz  incolore, plus lourd  que  l'air, dont  l'odeu.r,à des 
concentrations notables,rappelle celle du  foin fraîchement  coupé.  C'est 
un  des irritants pulmonaires les plus connus; il fut utilisé comme  gaz 
de  combat. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de danger  sont: 
- la fabrication du phosgène  et de  ses composés; 
- l'utilisation du phosgène  et de  ses  composés  dans l'industrie chi-
mi~ue (préparation de  produits pharmaceutiques,  de  matières colo-
rantes,  etc ••• ); 
- le dégdgement  de  phosgène par pyrolyse de  nombreux dérivés organe-
chlorés,  tels le tétrachlorure de  carbone parfois encore utilisé 
comme  oxtincteur,  le chloroforme,  le tétrachloréthane,  le trichlo-
réthylène,  etc ••• ;  cette pyrolyse peut être provoquée par le  con-
tact avec  une  flamme  nue  ou un  arc  élect~i~ue ou lors d'opérations 
de  soudage,  par exemple. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  phoagène  a  un triple effet pulmonaire: 
- une vasodilatation capillaire  sedondaire  à  une  action sur les ter-
minaisons alvéolaires du nerf pneumogastrique; 
- une  transsudation plasmatique par action directe  sur les parois 
des capillaires; 
- une  lyse des  lipides des tissus pulmonaires. 
Ces  phénomènes  conjugués expliquent l'apparition d'un oedème 
aigu du poumon  puis d'une  acidose  respiratoire et métabolique,  d'une 
polyglobulie et de  troubles respiratoires avec  augmentation de  la 
viscosité  sanguine. 
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III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication est toujours  aigu~ ou  subaiguë;  on n'a pas 
signalé l'existence d'une intoxtcation chronique. 
L'inhalation d'une  atmosphère polluée,  même  à  des concentra-
tions faibles  qui  ne  peuvent  être détectées par l'odorat,  provoque 
simplement  une  légère irritation pharyngée  avec  toux et apparition 
d'un goût  spécial dans  la bouche  (chez les fumeurs,  le tabac prend 
un  goût  très désagréable); puis  surviennent parfois des douleurs 
épigastriques et des vomissements. 
Ces  phénomènes prémonitoires,  souvent  peu marqués,  parfois 
absents,  sont  suivis d'un  stade de  rémission qui dure  généralement 
trois à  huit  beur~ou davantage,  avant  que  ne  se d6clenche  un  oedème 
aigu du poumon  qut peut être rapidement  mortel. 
Si la victime  survit  grâce  à  un  traitement approprié,  la gué-
rison est en général  complète  mais un  syndrome  respiratoire chroni-
que  non  spécifique peut  cependant persister. 
IV.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Le  traitement d'urgence de  l'intoxication par le phosgène 
est  anal~gue à  celui de  l'intoxication par le chlore: 
- éloignement  de  l'atmosphère polluée,  repos  absolu,  le torse relevé, 
même  pendant la période de  latence, et transport en brancard dans 
un  service  spécialisé; 
- en cas d'oedème  aigu du  poumon:  corticothérapie immédiate,  admi-
nistration  ~e ganglioylégiques et de  diurétiques,  alcalinisation 
par le  T.H.A.M.  (trihydroxyméthylaminométhane);  éventuellement 
on procédera  à  une  saignée prudente  sous contrôle de  la tension 
artérielle. - 27- 1253/V/69-F 
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ACIDE  CY.AIHYDRIQUE,  CY.UU-
RES.  COMPOSES  CYA.NOGEIES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
L'ACIDE  CYAIHYDRIQUE,  LES  CYA.BURES  ET  LES  COMPOSES  CYA.NOOEIES 
L'acide cyanhydrique  (HCN)  ou nitrile formique,  autrefois dé-
signé sous le nom  d'acide prussique,  se présente,  q,uand  il est pur,  sou:·. 
forae d'un gaz  ou  d'un liquide incolore très volatil,  à  odeur  caracté-
ristique d'amandes  amères.  Très  soluble dana  l'eau, il est généralement 
utilisé sous  forme  de  solutions aqueuses. 
Les  cyanures les plus utilisés dans l'industrie sont les cya-
•  nures alcalins ,ui sont facileaent déooaposés  par les acides,  tels le 
cyanure de  sodium  (NaCI),  le cyanure  de  potassiua  {KCN)  ainsi que  le 
cyanure de  calciua  (CaCI2)  qui,  à  l'état solide,  se décompose  facile-
ment  lui aussi.  Ces  décompositions  donnent  lieu à  dégagement  d'acide 
cyanhydritue. 
Le  cyanure  de  mercure  (Hg(CN) 2]  est un sel blanc,  toxique  à 
la fois  coaae sel de  mercure et comme  composé  cyanhydrique. Il existe 
en  outre des  cyanures doubles,  stables et très peu toxiques,  tels les 
ferrocyanures tri- ou  tétravalents de  formule  générale Fe(CN}6  et les 
sulfocyanures  ou  thiocyanates  (SCN). 
Le  cyanogène  (CN)  existe sous  forœe  gaseuae.  Ce  gas incolo-
re  à  forte odeur d'amandes  aaères est très toxique. Parai ses composés 
organiques,  on peut mentionner les nitriles comme 
- l'acétonecyanhydrine ou  ~dro%7-2 isobutyronitrile  (CH3)2c(OH)-C=I 
- l'acrylonitrile ou nitrile acryli,ue  CH2=CH-C:I 
dont la toxicité seable due,  au aoina en partie,  à  la libération du  CN 
et qui  sont actuelleaent largeaent utilisée dans  l'industrie chimique. 
Enfia l'acide oyanictue 11-0-C:lf et 1'  acide isocyaai,ue H-lf:C:O 
doanent  écaleaeat des aelaa  les cyanates et les isocyanates.  Certains 
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dérivés ors&Biques  des  isocyanatas sont aussi très utiliaés dans l'in-
dustrie  (fabrication et utilisation de  certaines laques, peintures, a-
·dhésits, fibres  synthétiques et aoussea  de  polyuréthanne). Ila sont 
toxitues,  en particulier le diisooyanate  d'he~éthylène et le diiso-
oyanate de  toluylène.  Les  molécules  oyanées n'étant pas  cyanogènes,  la 
toxicité de  ces produits est toute différente de  la toxicité cyanhydri-
que,  aais ils exercent une  action sur la peau et les muqueuses  (voir No-
tices B  2 etC 5). 
La  cyanamide  calcique,  CI2Ca,  a  une toxicité particulière. 
Caustique pour la peau,  elle possède  également une  action irritative 
sur les auqueuaes;  en outre, des effets généraux peuvent  se manifester, 
le plus souvent  après absorption d'alcool. 
I.  SOURCES  DE  DA.lfGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sonta 
- la préparation de l'acide  oyanhydri~ue lituide, des  cyanures,  fer-
rocyanures et autres dérivés; 
- l'utilisation de  l'acide cyanhydri,ue gazeux dans  la lutte centre 
les insectes parasites en agriculture et contre les rongeurs  (dé-
ratisation dea  moulins  et des bateaux), 
- l'extraction des  métaux précieux  (or et argent)  par cyanuration; 
- l'emploi des  cyanures dans  les opérations de galvanoplastie  (do-
rure, argeature, nickelage,  cadaiage,  ouivrage,  etc ••• ); 
- le traiteaent theraique  (cémentation)  des pièces métallitues; 
-la fabrication du •plexiglass"  (acétonecyanhydrine); 
- l'utilisation de l'acrylonitrile ooaae pesticide et dana  la fa-
brication de  certaines fibres  synthétiques; 
- la fabrication et la aanipulation de la cyanamide  calcitue et son 
utilisation comme  engrais. 
De  petites quantités d'acide oyanhydritue et de  cyanogène 
peuvent  ae  trouver mêlées  au gaz des  cokeries et des  hauts-fourneaux 
ou  encore  se dégager lors de la fabrication de la soude,  de l'extrac-
tion du  phosphore des  os  et de  la distillation des noyaux de  cerise 
pour la fabrication du kirsch. 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Absorbé  sous  forme  d'acide  cyanhydrique  libre ou sous  forme 
de  sels de  oet acide,  l'ion CN  est un poison violent pour l'orga-
nisme.  Sa pénétration dans  l'organisme se fait surtout par voie 
respiratoire,  mais elle peut être aussi digestive ou  même  percuta-
née  (en particulier pour l'acétonecyanhydrine).  Les  cyanures  solu-
bles sont  facilement  absorbés  et très toxiques;  les cyanures dou-
bles sont  beaucoup  moins  toxiques. 
L'ion  CN  inhibe la respiration cellulaire par blocage de 
l'enzyme  cytochrome-oxydase.  En  cas d'intoxication grave,  le  sang 
veineux reste oxygéné  (sang rutilant) par suite de l'impossibilité 
pour lestissusd'utiliser l'oxygène.  Quant  à  l'acide cyanhydrique, 
il agit dans  un premier stade  comme  excitant des  centres bulbaires 
respiratoire et vasomoteur.  Secondairement,  il se produit une para-
lysie du centre respiratoire;  cette action sur le système  nerveux 
central est attribué  à  l'anoxémie. 
L'acide cyanhydrique et les cyanures  s'accumulent peu dans 
l'organisme et sont rapidement  excrétés sous  forme  de  thiocyanates. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication suraigu§ peut survenir  à  la suite de  l'inha-
lation ou de  l'ingestion de  fortes doses  (1 mg/kg). Elle se  mani-
feste par une perte brutale de  connaissance  avec  convulsions et my-
driase;  la raideur musculaire  est caractéristique. La mort  est  im-
médiate. 
L'intoxication aigul évolue  classiquement  en plusieurs 
phases: 
- une phase initiale avec vertiges,  éblouissements,  nausées,  cépha-
lées intenses,  sensation de  br~lure de la langue et des  voies res-
piratoires et perception de  l'odeur caractéristique d'amandes  amè-
res de  l'haleine; la victime  conserve sa lucidité; 
- une  phase d'excitation nerveuse  avec  convulsions,  mydriase,  con-
tracture des  mâchoires  (crises tétaniformes),  oppression thoraci-
que  (soif d'air intense)  et souvent perte de  connaissance, 
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- une phase de  suffocation et d'asphyxie  se manifestant par une 
dyspnée  inspiratoire et  expi~a  qui  s'accentue progressive-
ment  jusqu'au coma;  le  sujet est cyanosé,  le pouls irrégulier, 
les extrémités refroidies. 
La  mort  peut  survenir dans un  temps variable qui n'excède 
pas trente minutes.  Dans  les cas favorables,  les symptômes  s'amen-
dent progressivement;  les séquelles sont  rares et consistent  sur-
tout  en troubles nerveux de  type parkinsonien. 
L'intoxication  subaigu~ se rencontre parfois chez des tra-
vailleurs appelés  à  séjourner dans des atmosphères  faiblement  pol-
luPes.  Les  symptômes  en  sont peu caractéristiques et  consistent 
essentiellement en céphalées, vertiges,  gêne respiratoire, nausées, 
fatigue générale.  Dans  certains cas apparaissent des accès convul-
sifs. La  guérison  survient  le plus  souvent  en quelques  jours par 
la cessation de  l'exposition. 
Des  manifestations  d~~ntoxication oh~iqu~ ont  été signa-
lées mais  elles sont  encore discutées.  On  a  ainsi décrit: 
-des troubles généraux et nerveux-peu caractéristiques; 
-···des  troubles cardia-vasculaires avec  douleurs  précord~ales et 
modification de  1 1 électrocardiogramme; 
- des perturbations de  la formule  sanguine  avec neutropénie et 
lyrephocytose. 
Des  lésions de  la peau et des  mu~ueuses ont été observées 
chez  des travailleurs qui  manipu:-'.en-v  des  lii!uides cyanurés  (galva-
niseurs,  graveurs,  fondeurs). Il s'agit d'ulcérations des doigts, 
de  dermites parfois e€zématiformes  ou  de  conjonctivites. 
IV.  MESURES  DE  PREMIE~S SECODgS 
En  cas d'intoxication  aigu~, il importe de  soustraire ra-
pidement  la victime  à  l'atmo~~hère polluée.  On  admini3trera par 
voie  intraveineuse  soit le nitrite de  sc~ium (10  cc d'une  solution 
à  3 %),  traitement  classique,  soit l'éthylènediaminetétracétate de 
cobalt  (20  cc d'EDTA  Co2  en  intraveineuse lente),  surtout  quand  la 
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teasien artérielle baisse,  soit l'hyàroxocebalamine  (4  g.  e~ selu-
tien dana  l'hyposulfite  de  sodium). 
Si la respiration est  arr8tée, il faut  pratiquer sana  dé-
lai la respiration artificielle, si possible associée à  l'oxygéao-
thérapie,  et precéder  éventuellement  à  un  massage ·Cardiaque  externe. 
La  respiratien artificielle ne  deit pas  être pratiquée par la mé-
thede  àu  beuche  à  bouche  qui présente  dea  risques  peur  le sauveteur, 
aais par  des  méthodes  manuelles  ou  par  des  appareils à  soufflets. 
Dans  l'intexication subaiguë,  l'injectien intraveineuse 
ë'hypesulfite  de  sediua  (50 cc  à  25  %)  ou  de  sérum glucesé hyperte-
nique  (50 cc)  est précenisée. - 32- l253 /V/  6 9-F 
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Notice  N°  A 4 
CADMIUM  ET  SES  COMPOSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  P~ 
LE  CADMIUM  ET  SES  COMPOSES 
Le  cadmium  (Cd)  e~t un métal blanc malléable,  présent  sous for-
me  de  sulfure  ou de  carbonate dans les minerais de  zinc et de  plomb. 
C'est un  sous-produit de  l'extraction du zinc  (raffinage).  Chauffé, il 
brftle  en dégageant des fumées  brunes d'oxyde de  cadmium  d'odeur désa-
gréable. La  plupart de  ses sels sont  très toxiques. 
I.  SOURCES  DU!NGER 
Les principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- l'extraction du  cadmium; 
- la fabrication de  ses alliages et composés; 
la fabrication des accumulateurs  électriques au nickel-cadmium; 
- la métuJlisation au  cadm1um  (cadmiage par trempage,  par galvano-
plastie ou  au pistolet); 
- la fusion,  le  soudage  et le coupage d'objets métalliques contenant 
du  cadmium  ou  recouverts de  ce métal ou  de  ses alliages; 
- la fabrication des barres de  contrôle des réacteurs nucléaires; 
- la fabrication et l'utilisation a.e  pigments  ca.G.miés  (jaune et 
rouge  de  cadmium). 
Il ~xiste de  nombreuses  autres utilisations du cadmium 
telles la fabrication  ~e cellules photo-électriques, de  baguettes 
de  soudure,  de  lampes  à  vapeurs de  cadmium  et d'ampoules électri-
ques,  de  feux d'artifice, de  bombes  fumigènes,  etc ••• 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L1absorption du  cadmium  et de  ses  composés  se fait soit 
par voie respiratoire,  soit par voie digestive. Ils se déposent dans 
le foie et les poumons.  L1excrétion,  très lente, est urinaire et 
fécale. 
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III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAG:trOSI'f1IC 
Le  tableau clinitue de  l'affection se présente  sous deux 
formes  : 
Intoxication aiguë 
Dans  les cas légers,  la symptomatologie  est celle de la 
fièvre des fondeurs.  Son  évolution-èst en général favorable;  la gué-
rison en  quelques  jours est habituelle.  En  cas d'inhalation de  quan-
tités  im~ortantes de  vapeurs de  cadmium,  la victime peut  se plaindre, 
après une  période de  latence  de  quelques heures,  de vertiges,  de  cé-
phalées,  de  nausées  avec  soif intense et  sécheresse de  la gorge.  On 
constate une  trachéite,  une  bronchite  ou  une  broncho-pneumonie; 
ians les cas  graves,  un  oedème  aigu du poumon  peut être fatal. 
Après  absorption orale,  plus rarement  observée,  les symptô-
mes  digestifs dominent  (vomissements,  parfois sanguinolents,  et 
diarrhée).  La  mort  peut  survenir par hépatonéphrite. 
Intoxioation· chronique 
A la suite de  l'absorption répétée et prolongée de petites 
quantités de  cadmium,  une  coloration jaune caractéristique du collet 
dentaire  ~pparaît progressivement.  Elle  siège  surtout  aux  incisives 
et.  aux  rdnines.  La  coloration de  la gencive n'est pas modifiée. 
En  outre,  on  peut  obseTver une  irritation plus ou moins 
importante des voies respiratoires supérieures,  suivie parfois d 1ul-
cératJ.on et d'atrophie de  la muque-J.se  nasale.  Une  anosmie peut être 
le premier indice ie l'intoxicati0n chronique;  elle peut toutefois 
ne  se  rr1anifep ter  que  te.rdi  vement. 
Dans  les formes  sévères,  peuvent  s'observer un  amaigrisse-
ment,  une  anémie,  des  troubles de la marche  co~sécutifs à  des alté-
rations osseuses  (par ostéomalacie).  L'examen radiologique,  qui doit 
être systématique,  révèle des stries  osse~tses transversales et  symé-
triques souvent  localisées au col du fémur  (évo~uant un  syndrome  de 
Milkman-Looser),  ainsi  qu'un éventuel épaississement du tibia. Un 
emphysème  pulmonaire peut  se développer,  même  sans avoir été précédé 
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de bronchite,  OB  peut  éventuelleaent constater une  atteinte des pa-
renchyaes h'patique et rénal. La  Titease de  aédiaeatation est le 
plus souvent accélérée. 
IV.  IIDIC.A.TIOBS  COMPLEME:RT.URES  POUR  L' ET.l.'BLISSEMEJ1T  DU  :BILAI DDICÂL 
L'anamnèse professionnelle est essentielle. 
La  mise  en évidence  ohimi~ue ou  apeotrophotométritue du 
cadmium  dana  les milieux biologiques  {sang, urine, selles) est d'in-
terprétation clinique imprécise.  La  protéinurie et parfois une  ami-
noacidurie  {décelable par l'épreuve de Haller), atze tuand la recher-
che  traditionnelle de  l'albumine dans  l'urine s'avère négative,  peut 
précéder de plusieurs années  l'apparition de  manifestations clini-
ques  ou radiologiques. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  oas d'inhalation de  quantités i•portantes de  vapeurs, 
la victime doit 8tre maintenue· au repos et sous  surveillance aédi-
oale stricte pendant plusieurs heures  {période de latence). 
En  cas d'absorption importante,  les ohélateurs  {B •  .A..L., 
EDTÂ)  ont été préconisés. Ils seraient oontre-inditués en  oaa d'in-
suffisance rénale. - 35  - 1253/V/69-F 
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:loti  ce Il• .l 5 
CHROME  ET  SES  COMPOSES 
.lF:rECTIONS  PROP'ESSIO:DELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  CHROME  ET  SES  COMPOSES 
Le  chrome  (Cr)  est un  métal dur,  d'un blanc grisâtre,  très 
résistant  à  l'usure; il se rencontre dans  la nature  surtout sous  forme 
d'oxydes et notamment  dans  la chromite.  Dans  ses  composés  les plus  im-
portants sur le plan industriel, il est présent  sous  forme  de  chrome 
trivalent, dans  les sels chromiques par exemple,  ou  sous  forme  de  chro-
•• hexavalent,  notaament  dans  les chromates  et l'anhydride chromique. 
I  •  SOURCES  DE  D.UOER 
Le  chrome  métall1~ue ou  ses alliages  (par  exemple  le fer-
rochroœe)  et les composée  du  chrome  triTalent  (comme  l'alun de 
chroae,  le chlorure et le sulfate chromiques,  l'oxyde  chromi~ue) 
ne présentent  guère de  danger pour la santé  à  l'exclusion toutefois 
du  ris,ue de deraatoae  {voir Notice B•! 2). 
Par contre,  les composés  du chrome  hexavalent,  tels l'anhy-
dride  chromique  (cro3)  qui,  en  solution aqueuse,  se transforae en 
acide chroai,ue,  les chromates  (par exeaplez  K2Cro4)  et les bichro-
aatea  (par exeaple:  x:2cr2o
7
).constituent UBe  source réelle de danger. 
Lea  principale• sources professionnelles de  danger sont: 
la production du  ohroœe,  la préparation de  ses alliages et co•posés; 
-la galvanoplastie  (le chromage  électrolytique); 
- la préparation et l'utilisation de  colorants minéraux  {chromate 
de  sine ou  de  plomb),  en particulier dans  l'industrie du  textile, 
des tapis, du verre et de  la oéramitue; 
- l'iaprégaation des bois, la fabrication et l'utilisation des  ad-
ditifs anti-rouille, des  colles végétales et des huiles de  coupe; 
- lee tanneries et l'industrie du cuir et des  chaussures; 
- le décapage et le Dettoyage  dea aétaux et de la verrerie  (acide 
sulfo-chromitue ou acide  chroaitue)J 
- la fabrication et l'utilisation de l'eau de JaTel colorée • 
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Enfin, il existe de  noabreusea autres utilisations du chro-
ae  sous  forme  d'acide  chromi,ue et de  chroaates alcalins, notamment 
dans la lithogravure, la photographie,  la fabrication de  feux d'ar-
tifice, etc ••• 
Les  dermites du  ciment  ont  souvent  été attribuées aux compo-
sés du  chrome  hexavalent présent dans celui-ci. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'acide  chromique  et ses sels peuvent  provoquer des  lésions 
de  la peau et des  muqueuses.  Il s'agit d'une action irritante et 
corrosive,  s'exerçant uniquement  lors,ue les substances  en  cause 
sont  hydrosolubles  en milieu acide. 
Une  absorption massive  par voie digestive,  mais aussi le 
contact prolongé d'une solution chaude  sur de  grandes  surfaces  de 
la peau,  peuvent  entrainer une  intoxication généralisée. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  E'l'  DIAGNOSTIC 
Les  affections provoquées par le chrome  et ses composés  sont 
de  différents types. 
Lésions  outanéo-mugueuaes  (voir égaleaent Notice I• E  2) 
Les  lésions  cutanées  sont dues  à  l'action cauati,ue de  l'aci-
de  chromique  ou  de  aea sels. Elles sont caractérisées par dea ulcé-
rations torpides  ("pigeonneaux")  arrondies,  profondes,  entourées 
d'une paroi  indurée. Elles apparaissent  souvent au milieu d'une pe-
tite érosion cutanée pré-existante. 
Chez  des sujets sensibilisés, certains eczéaas peuvent itre 
provoqués par des  traces de  composés  du  chroae hexavalent. 
On  observe  en outre des  symptômes  d'irritation dea au,ueu-
aes oculaires et respiratoires supérieures. Ainsi, la cloison nasale 
peut devenir le siège d'une ulcération et aime  d'une perforation le 
plus  souvent  indolore.  Cette lésion peut se cicatriser aais la perfo-
ration persiste sans entrainer, pratiqueaent,  de  trouble fonctionnel. 
L'atteinte des  sinus et l'ulcération des  amygdales  sont plus rare•ent 
observées. 
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La  déglutition répétée de  petite.s-~an~ités de  composés  solu-
bles,  en particulier du  chrome  hexavalent,  peut provoquer des  inflam-
mations du  tube digestif  (oesop~agites, gastrites).  On  a  évo~ué le 
rôle du  chrome  dans l'étiologie de  certains ulcères digestifs. 
Un  cancer bronchique pourrait apparaître après une  exposition 
prolongée,  se  manifestant parfois  plusieu~s années après la cessation 
de  cette expositionc  Histologiquement, il s'agit le plus  souvent d'un 
épithéliome pavimenteux. 
~res  si~!?_ 
Une  absorption percutanée massive du  toxique,  par exemple  à 
la suite d'une  imbibition complète des  vêto~ents, peut déterminer 
une  intoxication générale  avec néphrite hématuri,1ue  et anurique. 
On  a  décrit des pneumoconioses  attrj.h:.i.ées  aux  chromates. 
IV.  INDICATIONS  CO:MPLEMENTAIRES  POUR  I, •  ET.P..BLISSEM.E1NT  DU  BILAN  MEDICAL 
Les  dermatoses dues  au  chrome  ne  sont pas nécessairement d'ori-
gine  prof~ssionnelle (voir Notice  N°  B 2). Pour un  travailleur  sensi-
bilisé, il devient  alors généralement  très difficile de  trouver un 
emploi  sans risque. - 38- 1253/V/69-F 
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Notice :r•  A.  6 
MERCURE  ET  SES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  MERCURE  ET  SES  COMPOSES 
COMPOSES 
Le  mercure  (Bg)  est un métal liquide, d'aspect brillant ar-
genté et émettant  des  vapeurs déjà à  la température ordinaire. Il s'ob-
tient principalement  à  partir de minerais  contenant le cinabre  (BgS), 
comme  sous-produit de  l'extraction du  ziBe  ou de l'argent,  égaleaent  à 
partir de  minerais sulfureux ainsi que  des boues et des poussières ré-
siduelles des  chambres  de  plomb  dans  les fabri,ues d'acide sulfurique. 
Dans  la. nature,  on  rencontre parfois le •eroure  à  l'état pur sous  for-
me  de  mercure  "natif". 
De  nombreux métaux forment  des  amalgames  avec  le mercure.  Se-
lon leur teneur en mercure,  ces  amalgaaes  sont  liquides,  malléables  ou 
solides; ils restituent ce mercure  sous  forme  de  vapeur  ou de  liquide 
par chauffage et parfois aussi par coapression. 
Parai les composés  du mercure  qui présentent un danger pour 
la santé,  on  peut citer plus particulièrement: 
a. des  composés  inorsanitues ·tels que: 
- le chlorure  merourique  ou sublimé,  BgC12a  imprégnation pour la 
conservation des bois,  agent renforçateur des plaques photogra-
phictues; 
- le cyanure  de  mercure,  Hg(CN) 2,  et l'oxyo7anure de mercure  offici-
nal,  Hg(CN) 2-RgO; 
- le nitrate aercureux,  BgN0
3
a  traitement des poils et industrie cha-
pelière; 
- le sulfUre merourique  ou  cinabre,  HgS; 
- les oxydes  jaune et rouge de mercure:  oxydants et catalyseurs pour 
la désulfuration des  substances  organi~ues, dorure,  peinture sur 
porcelaine,  constituants de préparations aédicaaenteuaee; 
- le chlorure mercureux ou  oaloael,  HgCla  aédioaaent. 
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b. dea  ooaposés  orsaniguea tele quea 
- le fulaiaate de •ercure, Eg(CIO)a  explosifs d'aaor9age1 
- lee dériTéB  alkylés et aryléa du aeroure,  coaae le aéthyl- ou 
l'éthylaercure (très volatils),  les sels de  phénylmercure  et les 
oléates de aercurea  fongicides,  désinfection dea  semences,  conser-
vation des bois. 
I.  SOURCES  DE  D.UOER 
Les  principales sources  professionnelle~ de danger  sonta 
- l'extraction et le traitement des minerais de  mercure; 
la distillation du  mercure et sa récupération par la distillation 
des  résidus  industriels; 
- la fabrication des  composés  et aaalgaaes du mercure; 
- le traiteaent des minerais aurifères et argentifères; 
- la fabrication de  lampes  à  incandescence,  de  tubes luminescents  ou 
fluorescents,  de  lampes,  tubes  et ampoules  émettrices et réceptri-
ces de  radiophonie et de  télévision et émettrices de  rayons X; 
- la fabrication,  l'entretien et la réparation de r\dresseurs de  cou-
rant et de  lampes  à  vapeurs  de  mercure; 
- la fabrication,  l'entretien et la réparation de  thermomètres,  baromè-
tres, manomètres  et autres  instruments de mesure  et de laboratoire; 
- la fabrication et l'utilisation de pompes  et de  trompes  à  mercure; 
la fabrication et la réparation d'accumulateurs électritues au mer-
cure; 
- l'emploi du  mercure  comme  conducteur dans  l'appareillage  électrique; 
- l'emploi du  mercure  et de  ses  composés  comme  agents  catalyseurs; 
- l'électrolyse avec  cathode de  mercure; 
- la préparation et le conditionnement  de  produits pharmaceutiques  ou 
phytopharmaceutiquea  à  base  de  mercure  ou  de  ses  composés; 
- la fabrication et l'utilisation de  couleurs et de  colles contenant 
des  composés  du  mercure; 
- la dorure,  l'argenture,  l'étamage,  le bronzage et le damasquinage 
à  l'aide de  mercure  ou  de  sels de  mercure; 
- la préparation de  matières premières pour la chapellerie;  le travail 
du  feutre  obtenu par "seorétage";  la naturalisation d'animaux au 
moyen  de sels de  mercure; 
- le traiteaent,  la désinfe~tion, la conservation des graines et semen-
ces,  le traitement et la désinfection des  sols, le traitement et la 
conservation des bois avec des produits aerouriels; 
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- les tr&T&ux  exécutés dana  l'industrie ou  en laboratoire  à  l'aide du 
mercure ainsi qu'au moyen  d'appareils et d'instruaenta au œercure; 
- les traT&ux  comportant  l'emploi d'aaalgaaes dans  les cabinets den-
taires; 
- les travaux dans les laboratoires de photographie. 
N.B.  - L'utilisation très frétuente  du mercure,  en particulier dans  les 
laboratoires,  constitue une  source de  danger  souvent  insupçonnée 
en raison de  la diffusion lente et persistante des vapeurs de  mer-
cure. Par ailleurs, l'ingestion de petites ,uantités de mercure 
métallique ne présente pas  de ris,ue toxique. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'inhalation du mercure et de  ses  ooaposés  répandus  dans l'at-
mosphère  sous  forme  de  poussières et de  vapeurs constitue la princi-
pale  cause d'intoxication. L'absorption par voie percutanée et la ré-
sorption intestinale ont peu d'iaportance sauf en oe  ,ui oonoerne les 
composés  organi,ues. 
Le  mercure peut s'aoouauler dana  le foie et dans  les reins 
ainsi que  dans le systèae nerveux central. Lié  à  l'albumine, il s'é-
limine plus  ou moins  rapideaent;  on  le retrouve dans  l'urine, la sa-
live et les fécèa parfois plusieurs seaaines après la cessation de 
l'exposition. 
III. T.AJ3LEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
A.  Intoxication par le aercure et ses composés  inorganiques 
La  forme  aigui de  l'intoxication professionnelle est excep-
tionnelle. Elle peut 8tre due  l  l'inhalation de  grandes quantités 
de vapeurs  de  mercure  ou parfois  à  l'absorption orale de dérivés 
mercuriels. L'ingestion de  certains composés  mercuriels  provoque 
un goût métalli,ue dans  la bouche,  UBe  hype~sialorrhée, des brû-
lures ressenties au niveau de  l'oesophage,  des vomissements,  une 
diurèse accrue  avec  souvent  de  l'albuminurie et parfois un ténes-
me  vésical. Dans  les foraes les plus graves,  on  observe une diar-
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rhée  sanglante, des nécroses de  la muqueuse  de  l'intestin grêle et 
du  colon,  des  troubles de  la fonction rénale pouvant  entraîner 
une  anurie. 
L'inhalation de  quantités massives  du  toxique peut  être  à  l'o-
rigine d'une irritation des voies respiratoires et d'une atteinte 
du  système nerveux central. 
L'excrétion du  mercure  ~ar les glandes  sudoripares peut pro-
voquer une  dermatose mercurielle et, par la parotide,  une  stoma-
tite mercurielle. 
La  forme  chronique  (hydrargyrisme)  est due  à  l'absorption pro-
longée et répétée de petites quantités de  mercure.  C'est la plus 
courante  en  pathologie professionnelle. 
Tout  d'abord,on observe des  symptômes  généraux peu spécifiques 
comme  des céphalées,  de  l'asthénie, des douleurs des membres.  Plus 
spécifiques  sont une  hypersia.lorrhée,  une  stomatite,  une  gingivite 
qui  s'accompagne d'un déchaussement  et parfois de  la perte de 
dents,  une  rougeur  de  l'anneau lymphatique  de  Waldeyer  (~ha.rynx 
mercurier?  et parfois aussi une  sécheresse marquée  de  la bouche. 
Sont plus rarement  observés un liséré gingival de  coloration bleu 
violA.t  (liséré mercuriel),  de  la diarrhée,  des troubles de  la 
fonction hépatique et de  la fonction rénale. 
La  forme  chronique est essentiellement  caractérisée par des 
symptômes  nerveux  centraux: 
a. des  troubles psychiques  ("eréthisme mercur.iel11 )  se  manit'esta.nt 
par un  état anxieux,  de  la susceptibilité,  de  la.  timidité,  une 
labil~té émotionnelle  entraînant parfois une  eY.citation conti-
nuelle  sur un  comportement  non  motivé;  dans les cas les plus 
graves,  on  constate une  diminution  consiëtérable de  l'attention 
et plus tardivement de  la mémoire  et finalement  une dépersonna-
lisation générale; 
b. un  tremblement mercuriel  commençaHt  souvent par un fin trem-
blement  des ftoigts,  de  la langue et des  commissures  labiales, 
gagnant  progressivement les mains  (tremblement  intentionnel), 
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les bras,  la t8te et les jaabes;  ce  tremblement s'aaplifie 
souvent  en  mime  temps  que  les reflexes tendineux s'exagèrent; 
l'étude de l'écriture,  temps  essentiel de  l'exaaen,  montre 
une  écriture  tremblée  caraotéristiqueJ 
o. des  troubles sensitifs sous  forme  de paresthésies que  l'on 
peut mettre  en  évidence  au niveau du  tronc et des  extrémités 
des  membres; 
d.  des  troubles de  la parole,  bégaiement,  difficulté d'élocution 
en particulier sur les sifflantes  (psellisme mercuriel). 
B.  Intoxication par les composés  organigues  du mercure 
La  forme  aiguti  ou  subaiguti  de  l'~ntoxication par des  composés 
organiques volatils se manifeste généralement  tout d'abord par les 
symptômes  décrits ci-dessus en  A,  mais,  le plus  souvent,  ils sont 
moins  marqués.  Cependant  certains signes liés  à  l'apparition d'une 
encéphalopathie mercurielle peuvent  se manifester dans ies délais 
très variables. Ils sont caractérisés par des  anesthésies,  des pa-
resthésies, des paralysies motrices,  des  troubles visuels,  des 
troubles  de  la parole, de  l'hypoacousie,  etc ••• 
L'intoxication chroni9,ue par le·s  composés  organiques  comœe 
l'intoxication par les composés  inorganiques peut entratner des 
troubles  souvent  irréversibles du  système  nerveux central. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Le  tableau clinitue étant souvent peu caractéristitue, sur-
tout au début,  l'anamnèse professionnelle est essentielle. Le  dosa-
ge  du  mercure dans  l'urine, dans  les féoès  et accessoirement  dans 
le  sang,  doit être pratiqué dana  des  laboratoires bien équipés et 
bien entra!nés  (notamment  par spectrophotographie). Il est particu-
lièrement  important aussi bien pour le diagnostic  que  pour la pré-
vention. Il existe un  taux habituel du mercure  dans  les urines de 
sujets non  exposés. L'interprétation de  taux plus élevés est déli-
cate car ils n'ont pas de  signification directement  absolue • 
.  ;. -~-
Un  résultat nettement positit est en règle un indice d'exposi-
. tion, mais il n'iaplitue pas néoessaireaent l'existence d'une  intoxi-
cation. Cependant il doit taire reconsidérer le poste de travail.  De 
œême,  une  élimination normale n'exclut pas la possibilité d'une  in-
toxication. 
Les  lésions du système ·nerveux central sont parfois irréversi-
blesJ  le tremblement peut rétrocéder,  mais  lentement et il  peut  enco-
re persister dea  années  après la oessation de l'exposition au risque. 
Des  dermites par sensibilisation ont  été observées  {voir No-
tice N•  B 2). - 44- IZ53 /V/69-F 
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Notice  N°  A 7 
MANGANESE  ET  COMPOSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
!.,E  MANGANESE  ET  SES  COMPOSES 
Le  manganèse  (Mn)  est un métal dur et cassant,  de  couleur 
gris acier; il se  rencontr~dans la nature principalement  sous  forme 
d'oxydes tels que  la pyrolusite et la braunite  (Mn02  et Mn2o3). 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  princip~les  sources  professionnelle~ u~ danger  sont: 
- l'extraction, la manutention,  le transport et le traitement des 
minerais  (broyage  des  oxydes manganiques); 
la fabrication des alliages  (ferro-manganèse,  cupro-manganèse, 
mangano-zinc,  laiton au manganèse); 
- la préparation et l'utilisation des  composés  du  manganèse,  tel le 
permanganate  de  potassium; 
- l'utilisation du manganèse  dans l'industrie sidérurgique  (meulage 
des aciers spéciaux  au manganèse); 
- l'oxydation et la déèulfuration dans l'industrie du verre et de  la 
céramique; 
- la fabrication et l'utilisation de  colorants à  base  de  sels de 
manganèse; 
- la préparation,  l'utilisation. la manutention  et le transport des 
engrais au .sulfate de  manganèse; 
- la fabrication et l'utilisation des électrodes au manganèse; 
la· fabrieation des piles sèches  au manganèse. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  manganèse  et ses  composés  sont absorbés par les voies 
respiratoires sous  forme  de poussières,  de  vapeurs  un de  fumées. 
Après une  exposition prolongée,  le plus  souvent  de  plusieurs années, 
on  peut observer principalement des lésions du  système  nerveux cen-
tral,  en  particulier une  dégénérescence  des cellules nerveuses du 
putamen,  du noyau  ca.udé,  du  globus pallidus et du  thalamus  • 
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En  outre,  l'inhalation de  quantités relativement importantes 
de  composés  du  manganèse  dispersés  en  suspension fine dans  l'atmos-
phère peut  entraîner une  irritation des voies respiratoires, par 
exemple  lors de  la fabrication du permanganate. 
L'excrétion est très lente et se fait principalement par 
voie fécale. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'atteinte locale aiguë de la muqueuse  respiratoire peut par-
fois provoquer,  outre les symptômes  d'irritation, une  "pneumonie 
manganique"  très grave. 
Après une  exposition prolongée,  des  signes généraux peu ca-
ractéristiques tels que  fatigue,  vertiges,  asthénie,  apathie,  etc., 
peuvent  précéder l'apparition du  "manganisme"  qui  se développe 
alors progressivement  en un  tableau clinique rappelant la maladie  de 
Parkinson  ("Parkinson manganique").  La  démarche  devient  incertaine, 
jambes  écartées; la marche n'est finalement plus possible qu'à pe-
tits pas,  souvent  sur la pointe des pieds  ("démarche de gallinacé"). 
Progressivement,  dans  les cas les plus graves,  on observe une 
rigidité motrice avec attitude forcée  des  membres,  des  antépulsions, 
des rétropulsions,  des  latéropulsions,  un  tremblement  martué,  une 
rigidité de  la mimique  ("masque  parkinsonien"),  des  troubles de la 
déglutition,  une  hypersialorrhée,  des troubles de  la parole  (bé-
gaiement). 
L'hypertonie musculaire et les troubles moteurs  peuvent avoir 
pour  conséquence des  troubles de l'écriture: les caractères,  grands' 
au début  de la rédaction d'un texte, deviennent de plus en plus pe-
tits  (micrographie) .et  finalement  illisibles. 
Des  troubles psychiques,  un rire convulsif et des  crises de 
larmes peuvent  apparaître. 
On  a  parfois décrit des atteints du parenchyme hépati,ue,  un 
syndrome  hyperthyroidien et des  anomalies  de  la formule  sanguine. 
L'évolution est  lentement progressive,  mime  après cessation 
de  l'exposition. 
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IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
L'étude de  l'exposition professionnelle et de  son importan-
ce  est essentielle. 
En  cas d'intoxication,  la concentration du  manganèse  dans 
le sang,  dans la bile et dans les cheveux serait élevée;  l'élévation 
du  taux des  coproporphyrines et une  élimination provoquée  de  manga-
nèse  dans l'urine peuvent  éventuellement être importantes pour le 
diagnostic. 
Mais il faut  tenir compte  du fait  que  la concentration  san-
guine  de  manganèse  montre  normalement  de  grandes variations et n'est 
pas facilement  appréciée par !es méthodes analytiques courantes. 
La  maladie,  qui  se  déclenche  habituellement  après deux  années 
d'exposition,  peut parfois ne  se manifester  que  de  nombreuses  années 
après la cessation de  l'exposition. Elle a  le plus  souvent  une  évo-
lution lentement progressive. - 47  - 1253/V/69-F 
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ACIDE  lfiTRIQUE 
AFFECTIONS  PROFESSIONIELLES  PROVOQUEES  Pp 
L'ACIDE  JITRIQUE 
Prof. 
L'acide nitrique  (HN03),  encore  appelé  acide  azotique  ou  eau forte, 
est un acide minéral  liquide qui  existe en différentes concentrations: 
- l'acide nitrique  fumant,  48°  Baumé  (contenant  93  ~de HN03), liquide 
corrosif,  émettant des  fumées  blanches qui,  par oxydation au contact de 
l'air, donnent  naissance  à  des  vapeurs nitreuses  {voir Nptice A 8 b). 
- l'acide nitrique  dil~é, en solutions aqueuses dont  les plus usuelles 
sont les solutions  à  36°  Baumé  (53% de  HN03). 
I.  SOURCES  DE  D.UOER 
Les  principales source professionnelles de danger sont: 
- la fabrication de l'acide nitrique; 
- la production d'engrais organiques, d'explosifs, de nitrocellulose, 
de soie artificielle et de cuir synthétique,  de vernis,  de  laques, 
de  colorants et de  collodion; 
- le décapage,  le fixage,  le mordançage,  l'affinage, le damasquinage, 
le revêtement  éleotrolytitue des  métaux; 
- la gravure  à  1'  eau-forte; 
- la fabrication de  feutre et de perles de verre. 
L'utilisation de  l'acide nitrique est  tr-ès  souTent génératrice 
de vapeurs nitreuses et nitriques  (voir Notice  m- A 8 b). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TJ.BLEJ.U  CLilfiQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'acide nitrique provoque les effets pathologiques des  acides 
forts.  Ces  effets se présentent différemment  selon qu'ils sont dus 
à  des  solutions  ou  à  des vapeurs. 
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Par les solutions 
Le  contact avec des solutions d'acide nitrique provoque des bra-
lures dont la gravité est fonction de la concentration de la solution 
ai~si que  de  l'étendue et de la durée de  contact. 
Les  br~lures cutanées par solutions concentrées se caractérisent 
par une ulcération rapidement  creusante et évoluant vers la formation 
d'une escarre jaunitre, très  doulou~euse, non  hémorragique,  à  bords 
nets.  Les  solutions plus diluées  entratnent l'apparition de  taches 
brun-vert,  bien délimitées,  évoluant  souvent vers l'escarrification. 
La  guérison des  brûlures causées par l'acide nitrique est lente, lais-
sant des  cicatrices pigmentées,  souvent rétractiles, hypertrophiques 
ou  chélotdes. 
Les  brûlures oculaires,  habituellement  phlycténulaires  ou ulcé-
ratives,  sont  à  l'origine de  complications  fréquentes  pouvant  entra!-
ner la perte de  la vision. 
Les  br~lures digestives par ingestion sont  extr3mement  graves 
et peuvent  entratner des perforations  immédiates  ou  des  atrésies se-
condaires. 
Dans  tous  les cas,  se manifestent des  troubles généraux avec 
des  phénomènes  de  choc plus ou moins  marqués  selon le degré  et l'éten-
due  de  la br~lure. 
Par les vapeurs 
Les  vapeurs et brouillards d'acide nitrique sont  irritants pour 
les muqueuses  respiratoires et oculaires;  à  concentrations très éle-
vées,  elles peuvent  entratner des  phénomènes  de  suffocation ou  un 
oedème  pulmonaire  aigu parfois retardé d'un ou  deux  jours. 
III. MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas  de projection sur la peau ou  les yeuxa  lavage  à  grande 
eau  immédiat,  abondant,  prolongé;  neutralisation avec des  solutions 
alcalines  (bicarbonate  de  soude  à  5  ~ pour la peau,  à  3  ~ pour 
les yeux. 
En  cas d'ingestiona  faire absorber  des  quantités  importantes 
de  liquide si possible alcalinisé.  Ne  pas  faire de  lavage d'estomac. - 49- 1253/V/69-F 
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OXYDES  D'AZOTE 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  OXYDES  D'AZOTE 
Les  vapeurs nitreuses sont  en général constituées par un mélange 
en proportions variables de  cinq oxydes d'azote.  Ce  sont: 
- l'oxyde azotique 
- le peroxyde d'azote 
- l'oxyde azoteux 
- le trioxyde d'azote 
- le pentoxyde d'azote 
NO  }  très dangereux 
N02  - __  - ____ ou dioxyde d'azote 
N20  ·- - - - - - - - ou  protoxyde d'azote 
N203  - - - - - - -. ou  anhydride  azoteux 
N205 
Plu>f. 
Ce  sont des  vapeurs rousses  (rutilantes pour  N02)  visibles  à  con-
centration notable,  plus lourdes  que  l'air, émises  à  température  ordi-
naire par action des  acides nitriques et nitreux et de  leurs composés. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- tous les travaux impliquant l'utilisation de  l'acide nitrique  (No-
tice A 8 a)J  en particulier toutes les opérations de nitration dans 
l'industrie chimique:  la fabrication de l'acide sulfurique,  de  co-
lorants synthétiques,  de  matières plastiques, d'hydrocarbures ni-
trés, d'explosifs, de produits pharmaceutiques,  etc •••  ; 
- le burinage arc-air en  fonderie; 
- l'utilisation de  lampes  à  arc, de l'électricité sous  haute  ten-
sion,  etc ••• ; 
- le polissage du cuivre,  le vernissage de  l'aluminium,  le décapage 
des métaux,  la gravure,  la photogravure,  le feutrage  (secrétage 
des peaux),  la soudure  autogène,  la galvanoplastie; 
- l'ensilage des  céréales  ("silo filler's disease"). 
Ces  vapeurs  se dégagent  aussi  à  la suite du contact de  l'acide 
nitrique concentré  avec  des matières organiques telles que  la paille, 
les chiffons,etc •••  Leur  dégagement  est également  très  important  lors 
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d'inoeDdiea d'usines utilisant des produits nitrés, de  oabi~es de 
cinéma projetant d'anciens films  en oellulord,  lora de déflagra-
tions d'explosifs,  etc ••• 
II. PllYSIOPATROLOOIE,  T.A:BLEAU  CLIIIQUE  ET  DI.A.GlfOSTIC 
Les  oxydes d'azote sont  avant  tout des gaz irritants pour les 
muqueuses  respiratoires et oculaires. Accessoirement,  on  peut signa-
ler l'action anesthésique  de  l'oxyde azoteux  (gaz hilarant). 
L'intoxication suraigui,  provoquée par l'inhalation massive 
de vapeurs très concentrées,  entraine la mort  en  quelques minutes 
dans un tableau d'asphyxie. 
L'intoxication aigui se manifeste par des  phénomènes  d'irri-
tation respiratoire et oculaire  immédiats,  plus ou moins  marqués, 
sans valeur pronostique. Ils sont suivis d'une période de  latence ha-
bituellement muette.  Sa durée  est de plusieurs heures,  mais atteint 
•  rarement un  à  deux jours. Pendant  cette période, il est très  important 
de  garder la victime  sous  surveillance médicale stricte. Ensuite un oe-
dème  pulmonaire aigu peut se déclencher,  accompagné  de  troubles diges-
tifs (vomissements  et  diarrhé~), de  methémoglobinémie  et de  cyanose. 
Cet  oedème  aigu retardé peut  également  survenir  sans  signes d'irrita-
tion immédiats.  Souvent les signes de l'intoxication r'gressent spon-
tanément  mais  dea  rechutes sont possibles. L'évolution est fréquem-
ment  compliquée  de  broncho-pneumonies pouvant  laisser des  séquelles 
pulmonaires et cardia,ues; elle est parfois mortelle. 
L'intoxication chronique eat discutée. La  répétition des  expo-
sitions favoriserait l'installation de bronchites chroniques et d'em-
physème  pulmonaire ainsi que  de  conjonctivites et des kératites chro-
nica.ues. 
Une  coloration jaune rebelle dea  maine,  dea  cheveux et des 
dents aigne  l'exposition prolongée. 
Il faut noter égaleaent la fréquence  dea  caries dentaires par 
lésion de l'émail. 
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III. MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Le  traitement d'urgence de  l'intoxication aigul par les oxydes 
d'azote est analogue  à  oelui de  l'intoxication par le chlore  ou  le 
phosgène a 
- éloignement de  l'atmosphère polluée, repos  absolu  mAme  pendant la 
période de  latence et transport  en position allongée;  hospitalisa-
tion dans  un  service spécialisé; 
- en cas d'oedème  aigu du poumon,  corticothérapie immédiate,  alca-
linisation par le THlM  (5  à  10  gr de  tria-hydroXJaéthylaminométha-
ne),  saignée prudente sous  contr61e .de.la tension artérielle. -52- 1253/V/69-1-P 
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AMMONIAC 
AFFjJCTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQ.aEES  PAg 
L'AMMONIAC 
Prof. 
L'ammoniac  (NH3)  est un  gaz irritant d'odeur  suffocante, ai-
sément  soluble dans  l'eau. Ces  solutions,  appelées  ammoniaque  (NH40H) 
et souvent alcali,  sont  fortèment  alcalines. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- la production des engrais artificiels; 
ia fabrication de  l'urée et de l'acide nitrique,  dans la prépa-
ration de  certaines résines synthétiques de  type urée-formol; 
- la fabrication de  la glace artificielle utilisant l'ammoniac 
comme  réfrigérant; 
-la fabrication de  la soude  (procédé  Solvay); 
- les fours  à  coke,  les usines  à  gaz; 
- l'utilisation comme  décapant  en peinture. 
II. PHYSIOP A  THO LOG IE 
L'ammoniac  est un gaz  asphyxiant,  irritant des mutueuses 
oculaires et respiratoires; il exerce  sur la peau et les muqueuses 
une  action caustique  en raison de  sa forte alcalinité. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication  aigu~ par les vapeurs d'ammoniac est caracté-
risée par une  atteinte respiratoire  (toux,  dyspnée)  se  compliquant 
parfois d'un  oedème  pulmonaire aigu ou  évoluant vers une  broncho-
pneumopathie  aiguë,  qui peut  être très grave.  L'atteinte oculaire 
par vapeurs provotue une kérato-conjonctivite. 
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L'exposition  à  des vapeurs  concentrées  ou  la projection 
de  solutions  fortes  provoquent des  troubles  oculaires qui  peuvent 
être très graves et  qui  peuvent  entraîner une  atrophie de  l'iris et 
des  opacifications du cristallin et de  la cornée. 
Sur  la peau,l'ammoniaque  provoque des brulüres. 
L'ingestion accidentelle provoque  des brulüres du  tube 
digestif,  des  phénomènes  de  suffocation  accompagnés  souvent  d'un 
oedème  de  la glotte et d'un état de  choc.  Secondairement peuvent 
se manifester des phénomènes  nerveux aboutissant parfois au  coma. 
L'intoxication chronique est discutée.  Des  expositions 
répétées provoqueraient de  la bronchite  chronique  accompagnée  par-
'  fois de  troubles asthmatiformes  ou d'une  conjonctivite pseudo-mem-
braneuse. 
IV.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'inhalation importante de vapeurs,  dégager  im-
médiatement  le sujet atteint de  l'atmosphère polluée,  enlever les 
vêtements  souillés,  laver  à  grande  eau les parties contaminées,  en 
particulier les yeux,  ceux-ci si possible  avec  du  sérum physiologi-. 
que;  en cas de dyspnée,  laisser le malade  au repos absolu;  traite-
ment  ultérieur éventuel de  l'oedème  aigu du poumon  et de  la bron-
chopneumopathie. 
En  cas de projection sur  la peau et les muqueuses,  la-
vage  immédiat  et abondant  avec  de  l'eau; neutralisation par solu-
tions acidulées _(acide  borique  à  3% par exemple). 
En  cas d'ingestion accidentelle,  faire absorber des 
q~~ntités importantes de "liquide si possible acidulé  (jus de  citron 
par exemple);  traitement de  l'état de  choc;  ne pas faire  de  lavage 
d'estomac. - 54  - 1253/V/69-F 
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Notice  NO  A 9 
NICKEL  ET  COMPOSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  NICKEL  ET  PAR  SES  COMPOSES 
Le  nickel  (Ni)  est un  métal peu toxique  qui  a  de  très nombreuses 
utilisations industrielles.  Les  intoxications attribuées au nickel ou  à 
ses  composés  inorganiques,  notamment  les chlorures,  sulfates et oxydes, 
semblent généralement attribuables  à  des  substances  avec  lesquelles ils 
sont  employés  comme  les cyanures  pour la galvanisation, le mercure  dans 
la fabrication des  accumulateurs,  etc ••• 
Le  risque de  dermatose  est le seul  important  (voir  Notice  B 2). 
L'action cancérogène  est discutée. 
Par contre,  parmi  les composés  organiques,  le nickel carbonyle ou 
carbonyle de nickel  [Ni (CO) 4J .est  fortement  toxique. 
a.  - :NICKEL  ET  SES  SELS 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de danger sontt 
- la fabrication des alliages au nickel  (cuivre,  manganèse,  zinc, 
chrome,  fer,  molybdène)  et leur utilisation dans la fabrication 
de pièces de  monnaie,  d'ustensiles de  cuisine et de  ménage,  etc •• , 
- la fabrication des aciers spéciaux au nickel  (ferro-nickel) résis-
tants  à  la corrosion,  en sidérurgie et en  fonderie d'aciers mou-
lés, et leur utilisation dans  la fabrication des  roues de voitu-
re,  etc ••• ; 
- la galvanisation électrolytique  (nickelage); 
- la fabrication des  accumulateurs  au nickel-cadmium; 
- l'emploi  comme  catalyseur dans  l'industrie chimique. - 55- 1253/V  /69-F 
II. PHYSIOP.lTHOLOOIE 
Le  nickel n'est pas  absorbé par voie percutanée. L'absorption 
par voie digestive serait lente et difficile. Quel  que  soit le mode 
d'absorption,  l'ion nickel est rapidement  éliminé par les urines et 
les fécès. 
III. TA.:BLE.A.U  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'ingestion de  quantités  importantes de  composés  solubles de 
nickel provoquerait une  irritation gastro-intestinale aigu§ avec 
nausées et vomissements.  L'intoxication chronique est fortement dis-
cutéeJ  de  toutes manières,  les symptômes  n'en seraient pas  spécifi-
ques:  cephalées,  troubles gastro-intestinaux,  etc ••• 
Les  dermatoses  sont  surtout  provo~uées par le sulfate de  nickel. 
La  "gale" du nickel est souvent rencontrée  chez les travailleurs des 
entreprises de galvanisation.  Le  prurit,  constant~débute souvent 
une  semaine  avant l'apparition d'une  éruption cutanée de  tJPe  érythé-
mateux  ou  érythémato-papuleux.  Cette lésion s'ulcère secondairement 
en de petits ulcères superficiels suintants et évolue soit vers la 
guérison,  soit vers l'eczématisation.  Ces  ulcères peuvent  faire pla-
ce plus  tardivement  à  de petites plages  cutanées  hyperpigmentées 
ou au contraire totalement dépigmentées. Il peut s'agir parfois aus-
si d'une dermatose  apparaissant primitivement  aux points de  contact 
direct de  la peau avec des  objets nickelés.  Cette dermatose  peut 
se généraliser par la suite. Les  tests épicutanés sont positifs. 
Certains auteurs  ont  invoqué une  fréquence  plus grande de  can-
cers iu· nez  {etbmorde,  sinus)  et des  voies respiratoires  (trachée, 
bronches,  bronchioles)  chez les travailleurs des usines de raffina-
ge  du nickel. 
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(tétraoarbonyle de  nickel) 
1253/V/69-P 
Coaposé  très  toxi~ue, le carbonyle de nickel se présente 
sous la torae d'un liquide incolore. C'est ua ageat réiuoteur puissant. 
Il émet  à  teapérature aabiaate des vapeurs  aix toia plus lourdes •u• 
l'air, ,ui se dégagent parfois abond ...  ent  au cours dea opératioas de 
la aétallur«ie du nickel et qui  se décoaposent  facileaeat ea oxyde  de 
carbone et en nickel aétallitue. 
I  •  SOURCES  DE  D.UOER 
Les  principales sources protesaionaelles de dan1er sonia 
- l'extraction du nickel l  partir de  ses ainerai&J 
- le procédé de  séparation du nickel du  ouivreJ 
- la préparation du  nickel pur; 
- l'utilisation du nickel ooaae  agent  de  synthèse  (catalyseur}  dana 
l'industrie chimique. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
La voie d'absorption essentielle est l'inhalation et accea-
aoireaent l'ingestion. La  pénétration percutanée est très peu !a-
portante. 
L'intoxication provoque d'abord une dépression du  ayatèae 
nerTeux central et aecondaireaent une  irritation bronoàique.  Les 
accidenta aigus initiaux ont  aouTent  été attribués à  l'oxyde de 
carbone dégacé par la décoapositiom du aickel carbonyle.  Ce  pro-
cessus est très discuté car,  e%périaentaleaent, le carbonyle de 
nickel eat cin, fois plus toxitue tu• l'oxyde de  carbone. 
L'inhalation dea Tapeurs  entratne une  congestion intense 
dea auqueuaea respiratoire•. Le  toxique exeroe une  actioa sp,cifi-
q,ue  sur l'endotàéliua dea capillaire• et plus partioulièreaent au 
niTeau des capillaires du  oerTeau et dea  surrénales. Pour certains 
auteurs, le toxique ou du moins  aa plus p.-ande  partie pénétrerait 
dans la circulation l  traTers l'épithéliua bronchitue • 
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III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication aigu§  évolue habituellement  en deux phases dis-
tinctes. 
Premier stade 
Les  sympt8mes  d'irritation légère du système nerveux central 
(parfois cependant  titubation et perte de  connaissance)  et de  l'arbre 
respiratoire n'ont pas de  caractère spécifique. Ils s'atténuent ra-
pidement  au grand air. Ils sont suivis d'une période de  latence de 
12  à  36  heures,  rarement  plus  longue,  permettant  souvent  la reprise 
du travail. 
Deuxième  stade 
Les  sympt8mes  différés sont habituellement plus graves: 
- irritation des voies respiratoires avec  douleurs rétrosternales 
lancinantes,  cyanose; 
- douleurs  lombaires  fréquentes; 
- altération de l'état général  (adynamie,  céphalées,  fièvre  modérée, 
pouls rapide et filiforme). 
L'évolution est le plus souvent  favorable,  le malade  guérit en 
une dizaine  de  jours. Mais  dans  les cas plus graves,  la dyspnée  et la 
cyanose s'accentuent;  l'hyperthermie,  l'oedème pulmonaire  avec  subic-
tère, la défaillance cardiaque entratnent la mort  en  quelques  jours. 
L'intoxication chronique  est discutée.  On  a  pu observer des 
crises de  dyspnée  asthmatiforme,  des  troubles hépatiques  (ictère,  co-
liques), nerveux et psychiques,  de  l'anémie;  on  a  aussi,  comme  pour 
le nickel,  évoqué  l'action cancérogène du  carbonyle de nickel. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Le  diagnostic de  l'intoxication par le nickel carbonyle est 
toujours difficile. Il est essentiellement basé sur la détermination 
de  l'exposition au toxique,  après  avoir écarté la possibilité d'une 
intoxication oxycarbonée  qui est souvent  associée. 
Les  dosages de  l'oxyde  de  carbone dans  le  sang et du nickel dans 
les urines n'ont de valeur qu'au cours des  deux premiers  jours.Le do-
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sage  du nickel dans  le sang peut avoir une  valeur diagnostique dans 
les premiers  jours. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Le  traitement d'urgence de  l'intoxication aigu§ par le carbo-
nyle de  nickel est analogue  à  celui de  l'intoxication par le chlorea 
- éloignement de  l'atmosphère polluée, repos  absolu même  pendant la 
période de  latence et brancardage dans  un service spécialisé; 
- en cas d'oedème  du poumon,  corticothérapie immédiate,  alcalinisa-
tien par le  TRAM  (5  à  10  gr de  tris-hydroxyméthylaminométhane)  et 
saignée prudente sous  contr6le de la tension artérielle. - 59- 1253/V/69-r 
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PHOSPHORE  ET  SES 
COMPOSES  INORG.A.JI QUES 
APFECTIOIS  PROFESSIOIBELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  PHOSPHORE  ET  SES  COMPOSES  IlfORGAII QUES 
Le  phosphore  (P)  est un aétallo!de solide. Il ne se rencon-
tre pas  à  l'état naturel mais  se trouve principalement  sous  forme  de 
phosphorites et d'apatite. Le  phosphore  élémentaire blano  (jaune)  s'en-
flamme  spontanément  au contact de l'airJ il est très toxique et donne, 
par chauffage  à  l'abri de  l'air, le phosphore rouge,  insoluble dans 
l'eau,  inodore,  peu réactif ,ui n~est pas toxi,ue. 
Les  principaux composés  inorganiques du  phosphore sont: 
- l'l'hydrogène phosphoré  (PH
3
)  ou  yhosphure d'hydrogène  ou  •phosphine"; 
les phosphures métalliques  (phosphures  de  calcium,  d'aluminium ou  de 
zinc)  peuvent,  au contact de  l'humidité ou  des  acides,  dégager de 
l'hydrogène phosphoré'  celui-oi est un gas lourd,  incolore dont l'o-
ieur rappelle celle du poisson pourriJ 
-les ooaposés phospho-chlorés tels l'oX7chlorure de phosphore  (POC13), 
le trichlorure de phosphore  (PC13), le pentaohlorure de  phosphore 
(PC15), eto •••  J 
- les composés  phospho-soufrés  coaae le trisulture de  phosphore  ou  le 
sestuisulture de phosphore  (P4s3)J 
- les engrais artificiels phosphatés  ooaae  les superphosphates. 
I  •  SOURCES  DE  DüGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger sont: 
pour le phosphore blanc 
- l'extraction du pàosphor.e  de  ses aineraia et des os; 
- l'utilisation du phosphore  dans l'industrie ohiai,ue ou  ou phar-
aaoeutiqueJ 
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- la fabrication du  bronze au phosphoreJ 
- la fabrication et l'utilisation de pesticides phosphorésJ 
- la fabrication de pièces d'artifice, de  substances  tuaigènes,  de 
aunitions tra9antes et incendiaires,  de produits luminescents, 
etc •••  J 
- la transformation du phosphore blanc  en phosphore  rougeJ 
- la préparation des  engrais phosphatés par voie  synthétitueJ 
pour l'!Ydrocène phosphoré 
- la fabric•tion et l'utilisation de  ferro-silicium,  de aaagamo-
ailioiua, de  carbure de  calcium et de  oyanaaide oalcitue lors-
tu'ils contiennent des traces de phosphore et lorstue ces opé-
rations s'effectuent en présence d'huaidité; 
- l'utilisation de phosphure d'aluainiua et de  sine co••• insecti-
cides dans  l'agriculture  (stockage de  céréales); 
- la fabrication et l'utiliaation d'acétylène en raison d'iapure-
tés contenues  dans  le carbure de  calciua; 
- de  nombreuses  opérations de  aétallurgie et de  chiaie peuvant  en-
traîner des  dégageaents  d'hydrogène phosphoré; 
pour les autres  composés  iaorganigues 
- l'utilisation de l'acide phosphoritue et des  ooaposéa iaorgaaitues 
du phosphore,  en particulier dans  les industries ohiaitues et gra-
phiques et dans la préparation de  certains produits agricoles  {en-
grais); 
- la fabrication des grattoirs de bo!tea d'alluaettea (aes,uisultu-
re de phosphore). 
Les  engrais industriels phosphatés ne  sont pratiqueaent pas 
toxiques,  exception faite des  scories Thoaas  (voir Iotioe I• C 4). 
II. PHYSIOP.lTJIOLOOIE 
L'absorption se fait par voie percutanée,  digestive ou res-
piratoire. Le  pouvo~r réducteur du phosphore  entraîne une  inhibition 
de  l'oxydation intracellulaire. Les  fonctions  enzyaatitues du  foie 
peuvent  être perturbées,  les reins peuvent atre touohéa;  l'atteinte 
osseuse est due  à  un  trouble de  l'équilibre  aétaboli~ue caloiua-
phosphore. 
L'hydrogène phosphoré  est un irritant des •utueuses respira-
toires et un poison du  système nerveux oeatral. Ces  effets peuvent 
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ltre proTo,ués directeaent par l'iahalatioa du gas PH3 
iahalé ou 
iadireoteaent par foraation de  ce gas daaa le tube digestif à par-
tir de phosphores  ingérés. 
III. TüLEAU  CLIIIQUE  ET  DI.A.GIOS'l'IC 
L'intoxication aicui par le phosphore blanc ne •• voit pra-
tiqueaeat plua dans l'industrie. On  ne  la reBcontre 'u'aprèa eapoi-
sonneaent volontaire. Elle est caractérisée par dea  troubles diges-
tifs avec nausées et voœisaeaents  sanguinolents, une  aéphrite anu-
ri,ue et des  troubles neurologiques  centraux et périphéri,ues. De 
plus le phosphore blanc peut produire dea brdlurea graves par sim-
ple ooBtact  avec la peau ou  les au,ueusea. 
L'iatoxioation ohronitue par le phosphore blanc peut provo-
•uer de la fatigue,  dea  troubles dicestifs avec  inappéteaoe et aaai-
grisseaent, parfois des héaorragies de  la peau,  des au,ueuses  ou  de 
• 
la rétine. Xais le syaptSae le plus caraotéristi,ue est l'ostéoné-
orose et une  diainution particulière de la résistance de l'os aux 
infections  (ostécayélite, périostite, etc ••• ). L'atteinte des •axil-
laires est pathogaoaoni,ue. 
Les  .!h.lo~•!. !•_p_!lo.!,P,!O.!:,e  ont  U.Jle  aotio:n.  irritante plus ou 
aoiaa ferte, parfois rétardée,  sur les au,ueusea de  la bouche,  des 
voies respiratoires et des yeux. 
Le  !.•!.tE.i.!u.!f.!!r.! !•J.hog,llo_!:• proTo•u• soit dea dermatoses 
érythémateuses  (phosphorides),  soit dea deraatoaes prurigineuses 
allergitues. 
~'intoxication par  l'~!r!J.èD,!~h~a~b~rf est le plus  souTent 
aigul. Elle peut se manifester soit i ..  édiateaent, soit après plu-
sieurs heures de  latence, par des céphalées,  dea nausées,  uae soif 
intense,  des TGaisseaents et de  la diarrhée. Des  douleurs  thoraci-
ques  &Tee  op~resaion, dyspnée  et cyanose,  un  état d'excitation avec 
spasaea des  extenseurs,  des  convulsions et du délire caractérisent 
le tableau oliaitue. Dus les cas les plua·gravea, un  coaa ou un 
oedèae pulaonaire aigu  ooapli~uent l'éTolution  • 
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L'intoxication chronique  est rare et  se  traduit par des  symp-
tômes  généraux banaux. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L  1 ETABLISSEMENT  DU  BILAN  M8DICAL 
Seule,  la nécrose  des maxillaires est très évocatrice de  l'in-
toxication chronique par le phosphore blanc.  L'anamnèse profession-
nelle est déterminante  et tout particulièrement dans  le cas d'une  in--
toxication par l'hydrogène  phosphoré,  car celui-ci n'est pas  spécifi-
quement  décelable dans  l'organisme. 
V.  :MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Dans  le cas de  brûlures par le phosphore blanc,  un  nettoyage 
immédiat  et  complet  des  lésions cutanées est  indispensable pour  éli-
miner la moindre  trace du  toxique,  avec  une  irrigation de  ces lésions 
par une  solution  au  sulfate de  cuivre par  exemple. 
Lorsqu'il s'agit d'une intoxication par voie orale:  lavage 
d'estomac  avec  une  solution au permanganate  de  potassium  à  1  %.  Le 
lait et l'huile sont  formellement  contre-indiqués;  par  contre,  la 
paraffine liquide  (une  dose  de  100  à  200  gr)  serait efficace. - 63  - 1253/V/69-F 
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CO~œOSES  ORGANIQt~S 
DU  PHOSPHORE 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELt~S PROVOQUEES  PAR 
LSS  CO~~OSES  ORGA~IQUES ~L PHOSPHORE 
Parmi  les  composés  organiques du phosphore  les  insecticides or-
gane-phosphorés  constituent un  chapitre bien particulier. Les  autres 
co~posés organiques  du  phosphore  les plus utilisés dans  l'industrie 
sont: 
- le phosphate  de  tri  butyle  (tributylp~osphate)  (C4H9)3P04 
- le phosphate  de  triphényle  (triphé.nylphosp~ate)  (C6H5)3P04 
- le phosphate  de  tricrésyle  (tricrésylphosphate)  (CH3-c6H 4)3Po4 
Ces  substances sont,  entre autres usages,  utilisées comme  plas-
tifiants pour  les  laques  et dans  l'industrie des  matières plastiques, 
comme  liquides  hydrauliques  ainsi  que  comme  lubrifiants,  solvants,  anti-
détonnants  et  comme  adiitifs  à  certains produits pétroliers. 
Des  intoxications après  absorption orale  ou  même  percutanée 
ont  été observées.  Elles  sont  habituellement  accidentelles et iues  es-
sentiellement  à  l'orthotricrésylphosphate qui  s'est trouvé présent dans 
des  produits alimentaires  sous  forme  d'impuretés  en  quantité parfois 
notables. 
Dans  les formes  graves,  après  une période de  latence de plu-
sieurs  jours,  apparatt une  polynévrite souvent  peu  douloureuse  mais 
s'accompagnat d'une amyotrophie  rapide.  Elle peut  laisser des  séq~e~les 
graves  et définitives.  L'examen  neurologique  montre  alors  souvent  un 
déficit moteur  associé  à  des  signes de  spasmodicité  témoignant  d'une 
atteinte médullaire  secondaire.  Généralement,  la guérison est  complète 
après  une  intoxication d'origine professionnelle. Mais  après une  inges-
tion accidentelle massive,  des  séquelles permanentes  à  type  de  paralysie 
spastiq~e grave  peuvent  subsister. 
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LES  INSECTICIDES  ORGANO-PHOSPHORES 
Les  composés  organiques  du phosphore  sont  largement utili-
sés  à  l'heure actuelle dans la fabrication des  insecticides.  Ces  com-
posés  appartiennent  à  deux groupes principaux: 
les ESTERS  PHOSPHORIQUES 
les ESTERS  THIOPHOSPHORIQUES 
Les produits de  ces  Qeux  groupes  sont très nombreux.  Parmi 
les  ~énominations commerciales  citons au hasard,  et  à  titre d'exemple, 
le  P~~ATHION, le MALATHION,  le  CHLOR~HION,  l'ENDOTHION,  le GUTHION, 
l'OMPAPESTOX  3,  le ROGOR,  etc ••• 
Ces  substances  toxiques  font,  avec  beaucoup d'autres,  l'ob-
jet de  la Directive du Conseil des Ministres de  la C.E.E.,  en date du 
27  juin 1967,  relative "au rapprochement  des  dispositions législati-
ves,  administratives,  réglementaires,  concernant la classification, 
l'emballage,  l'étiquetage des  substances dangereuses  de  tout ordre". 
Aux  termes  de  cette directive,  les pays  membres  sont  tenus d'établir 
une  liste des  substL~ces en  cause  et de  la mettre  à  jour annuelle-
ment. 
I •  SOUR CES  DE  DANGER 
Le  risque peut exister non  seulement  au stade de la fabrica-
tion  (prépara-tion du produit dans l'industrie), mais  encore  au sta-
de  de  l'utilisation (pulvérisation ou vaporisation de la substance· 
en milieu agricole),  c'est-à-dire que  ce  risque existe d'une part 
lors du mélange  de  la substance active et des  substances  inertes 
(solides  ou  liquides)  qui  entrent dans la composition du produit 
commercial  terminé et d'autre part lors de  la pulvérisation de  ce 
produit par les travailleurs agricoles ou par des  techniciens spé-
cialisés. Le  danger est d'autant plus  important  que  ces produits 
sont parfois manipulés par des  personnes  incompétentes  ou  mal  in-
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formées  ou  ~ue des  emballages vides,  souillés,  jetés au hasard  sont 
inconsidérement  m~nipulés ou utilisés par des enfants. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Tous  ces  ag~nts chimiques,  s'ils possèdent un  mode  d'action 
analogue,  se différencient  toutefois par leur degré  de  toxicité. 
L'absorption a  lieu principalement par voie respiratoire,  no-
tamment  lors de  l'inhalation des brouillards de pulvérisation. Elle 
se produit plus rarement  par voie percutanée.  Mais  une  intoxication 
grave peut  survenir par le  simple fait  de  se déplacer,  par exemple, 
au  travers de  bosquets  ou  de  plantations hautes récemment  traités, 
ou  de  recevoir  sur la main  le jet d'une  pulvé.risatmon du  toxique. 
L'absorption par voie  orale est accidentelle.  Certains pesticides 
organe-phosphorés  sont  aussi très toxiques par simple  contact avec 
les muqueuses,  par exemple  par projection de  solutions concentrées. 
A titre de  comparaison,  signalons  que,  pour  l'homme  adulte,  on 
a  estimé  que  la dose  létale du  thiophosphate  de  diéthyl et de  parani-
trophényle  ou parathion est environ de  lOO  mg  par ingestion,  500  mg 
par  contact  cutané.  L'absorption percutanée est notablement  augmen-
tée par le travail  physi~ue et plus encore .par  le travail  à  la cha-
leur. 
Tous  ces  composés  exercent  une  action toxique  analogue,  soit 
directement,  soit par l'intermédiaire des produits de  métabolisme: 
l'effet essentiel est la réduction du  taux des  cholinestérases; 
l'acétylcholine,  n'étant plus hydrolisée,  s'accumule progressive-
ment;  cet  excès d'acétylcholine entraîne  à  son tour une  excitation 
du  système  nerveux  autonome  parasympathique ainsi  que  des  termi-
naisons des nerfs moteurs  et provoque  également des  troubles au 
niveau du  système  nerveux  central. 
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L'abaissement du  taux des cholinestérases est relativement 
proportionnel  a~~ doses absorbées,  reflétant ainsi l'importance 
de  l'exposition,  surtout  aiguë  ou  subaiguë.  Mais  les expositions 
continues,  même  à  de  faibles doses,  peuvent  e~traîner une  réduc-
tion rapide  du  taux de  cholinerstérases pouvant  atteindre un ni-
veau dangereusement  bas. 
Certains composés  comme  le difluorophosphate  sont  à  l'ori-
gine  de  lésions dégénératives des gaines myélinisées des nerfs 
rachidiens,  l€sions  suivies de  paralysies.  Cette action est compa-
rable  à  celle d'autres composés  organiques du phosphore,  comme 
le phosphate  de  tri-o-cr6syle  (voir Notice  N°  A 10 b). 
Le  parani  troph€nol est  le produit final de  la  transformation.~.­
du parathion dans  l'organisme. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'apparition des premiers  signes cliniques est liée  à  l'a-
baissement du  taux des cholinestérases totales au  desso~s de  40 
à  30% du  taux initial avant  l'exposition. 
Les  signes les plus  communement  rapportés de  l'intoxication 
aiguë  sont: 
vertiges,  migraines,  nausées,  inappétence,  oppression,  agitation, 
céphalées,  asthénie; 
- angoisses,  cauchemars,  troubles de  la vision,  hypersialorrhée, 
myosis plus ou moins  intense  suivant  la nature  de  l'ester phos-
phorique et le degré de  l'intoxication. 
L'évolution est  imprévisible;  ces  troubles peuvent  s'amender 
ou  au contraire évoluer vers une  forme  grave.  Dans  ce  cas, ils 
s'intensifient et  l'on note: 
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- myosis prononcé, 
- dyspnée,  hypersécrétion bronchique,  laryngospasme,  bronchospasme, 
- bradycardie,  hypotension, 
fasciculations  et convulsions musculaires  au niveau des  membres, 
de  l'appareil oculo-moteur  et  de  la langue, 
- transpiration abondante,  hypersialorrhée,  contractions  spasmodi-
ques  du  tube digestif  se  traduisant par nausÉes,  vomissements, 
défécations. 
En  cas d'intoxication massive,  les troubles nerveux  sont  im-
portants. Il s'y ajoute un  oedème  aigu du  poumon  et la mort  survient 
par insuffisance respiratoire  ou  par  coma.  Un  traitement  spécifi~ue 
rapide peut  cependant  amener  ~a guérison. 
~n dehors des  symptômes  brutaux caractérisant l'intoxication 
aiguë,  l'absorption fréquente  de  faibles doses d'esters phosphori-
ques  peut  entraîner des  désordres physiologiques  trouvant  leur ori-
gine  dans une  excitation continue  du  systèmG  nerveux parasympathique 
par l'inhibition lente et progressive du  taux  en  cholinestérases 
(effets cholinergiques). 
IV.  INDICATIONS  CO~~LEMENTAIRbS POUR  L'ZTABLISSE~ŒNT DU  BILAN  !{EDICAL 
La  détermination du  taux de  la cholinestérase  sanguine  est 
d'une  importance  capitale,  aussi  bien pour  le diagnostic.de l'intoxi-
cation d'un  individu exposé  que  comme  complément  indispensable des 
examens  préventifs  systématiques des travailleurs des  industries 
concernées et des  exploita~±ons agricoles.  Une  première dÉtermina-
tion approximative  peut être rapidement  et facilement  effectuée  au 
moyen  de  papiers réactifs spéciaux,  mais  elle doit  être  complétée 
aussitôt  que  possible d'un8  manière  formelle  par 1me  méthode plus 
précise. 
Après une  exposition au  toxique  plus ou  moins  prolongée,  le 
retour au  taux initial de  la cholinestérase totale peut  demander  un 
temps  de  récupération plus  ou moins  long.  L'exposition répétée,  m~­
rne  minime,  entraîne une diminution progressive du  taux de  la cho-
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linestérase sanguine  avec  toutes  les conséquences  graves  que  cette 
diminution peut  impliquer. 
Enfin,  le dosage  dans  l'urine du paranitrophénol est un  témoin 
précoce de  la réalité de  l'exposition au  thiophpspnate de diéthyle 
et de paranitrophényle. Toutefois le taux urinaire du paranitrophénol 
ne  peut pas être considéré  comme  étant le reflet de  l'importance de 
l'intoxication. D'autres indicateurs d'exposition aussi précoces  que 
la paranitrophénol ne  sont pas  encore  connus  pour d'autres composés 
organo-phospforés. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
La  manipulation et l'utilisation des  esters phosphoriques doi-
vent  se faire  avec  prudence  et nécessitent la mise  en  oeuvre  de stric-
tes  mesures  de sécurité,  telles que  le port de  gants  en  caoutchouc 
et de  vêtements  protecteurs non  perméables. Il est indispensable de 
s'abstenir de  manger,  de boire  ou  de  fumer  pendant  les opérations. 
L'utilisation de  certains esters phosphoriques particulièrement dan-
gereux doit être réservée  à  des  professionnels et nécessite  en outre 
le port du  masque  respiratoire. 
Si,  malgré  toutes  ces précautions, des  accidents  se produisentl 
il fauts 
- en  cas de  contact  cutané par projection,  enlever les vêtements 
et laver abondamment  la peau  à  l'eau et au savon; 
- en  cas  de  oontaot  avec  les yeux,  les laver  immédiatement  et abon-
damment  à  l'eau pendant  quinze  minutes  au moins; 
- en  oas d'ingestion,  faire  vomir,  procéder,  si nécessaire,  à  un 
lavage d'estomac et administrer d'urgence de  fortes doses  de 
charbon médicinal. 
Le  médicament  le plus  efficace est l'atropine dont l'adminis-
tration doit être aussi  prompte  que  possible, d'où l'importance  cru-
ciale des  heures  qui  suivent l'intoxication. L'atropinisation doit 
être poursuivie  jusqu'à l'obtention d'une mydriase nette,  le meil-
leur critère d'une atropinisation satisfaisante  ~tant la dilatation 
pupillaire. 
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Les  intoxiqués présentant vis-à-vis de  l'atropine une  toléran-
e  considérablement  accrue,  le risque de  surdosage est  minime  et le 
;raitement peut  exiger une  posologie  très élevée. Il consiste  à 
injecter,  en  se  guidant  sur le myosis,  d'abord un  demi  milligramme 
par voie  intraveineuse  toutes les demies  heures,  puis deux  milligram-
mes  par voie  intramusculaire  toutes les deux  heures.  Il est parfois 
nécessaire d'injecter des doses  importantes,  en milieu hospitalier 
spécialisé. 
Au  moment  où  la dilatation pupillaire devient  quasi  complète 
la dose  sera réduite,  mais  l'administration poursuivie aussi  long-
temps  que  se manifesteront  lés  symptômes  digestifs, pulmonaires et 
musculaires.  Cependant  l'atropine ne  sera pas administrée préven-
tivement  en  cas de  contact  suspect,  à  moins  que  le patient ne  soit 
placé  en  observation pendant  24  heures,  car l'alcaloïde peut retar-
der  l'apparition des  symptômes  de  l'empoisonnement. 
L'atropine bien qu'elle combatte  efficacement  ~es symptômes 
muscariniques,  demeure  une  medication  symptomatique.  Au  cours de 
ces dernières  années,  on  a  mis  au point des  antidotes  spécifiques 
réactivateurs des  cholinestérases,  tels  que  certaines oximes,  et 
plus particulièrement l'iodure de  méthylpyridine-2-aldoxime ~-PAM) 
qui  doivent  être associés au  traitement atropinique.  En  cas  d'intoxi~ 
cation massive,  des  doses  élevées allant  jusqu'à plusieurs grammes 
par jour peuvent être nécessaires pendant plusieurs jours.  La  dose 
préconisée est de  0,2 gramme  en  solution à  2  %dans un  sérum physio-
logique administré par voie  intraveineuse  lente  à  répéter ou de  0,4 
à  0,5  grammes  par perfusion de  sérum glucosé  ou chloruré  isotonique. 
Ces  doses peuvent  être répétées deux  ou  trois fois  selon la gravité 
de  l'intoxication.  On  prendra  comme  critère la persistance de  la fai-
blesse musculaire  ou  éventuellement  la réapparition de  cette dernière. 
La  morphine,  la théophylline  et  la coramine  sont  à  proscrire 
formellement  (risque d'oedème  pulmonaire  aigu). 
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Liste  europ.  Mal. 
Notice  N°  A 11  a 
PLOMB  ET  SES  SELS 
AFFECTIONS  PROF.ESSIONN"ELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  PLOMB  ET  SES  SELS 
Le  plomb  (Pb)  est un  métal  mou,  grisâtre dont  le point  de 
fusion  se  situe  à  327°  C.  Il se  rencontre dans la nature  dans  de  très 
nombreux  minerais tels la galène,  la cérusite  ou  l'anglésite, dont  il 
Prof. 
est  extrait par  fusion.  A partir de  550°-600° c,  il émet  des vapeurs,  qui, 
de  même  qlle  les fines poussières de  plomb,  se  transforment  au  contact  de 
l'air en  oxyde  de  plomb  colloïclal PbO  (fumées  de  plomb). 
I.  SOURC:SS  DE  DAUGER 
Les principales sources industrielles de  danger  sont les 
travaux  au  cours desquels  le  plomb  et  ses sels sont présents  sous 
forme  de  poussières,  de  fumées  ou  d.e  vapeurs.  En  dessous de  400°,  il 
n'existerait pas de  risque d'intoxication par les vapeurs. 
Le  plomb  et  ses  sels sont utilisés sous  des  formes  extrême-
ment  nombreuses  et variées,  au  cours de: 
- l'extraction et le traitement  des  minerais de  plomb  e~ des résidus 
plombifères,  tels les cendres plombeuses d'usines  à  zinc,  le gril-
lage  des  pyrites plombifères; 
- la r8cupération du vieux plomb  et des métaux  plombifères; 
- la métallurgie,  la fonte,  l'affinage,  le  laminage  du  plomb,  ~e ses 
alliages et des  métaux  plombifères; 
la fabrication  du  zinc,  la fusion  du vieux  zinc  et  du  plomb  en 
saumon; 
la fabrication  et la manipulation des  composés  du plomb; 
- le  soudage  et l'étamage  à  l'aide de  plomb  ou d'alliages de'  plomb, 
les travaux de  plomberie-zinguerie; 
- la métallisation au plomb  par  pulvérisation~ 
- la fabrication,  la  soudure,  l'übarbage,  le polissage de  tous objets 
en  plomb  ou  en alliage de  plomb; 
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- le polissage au moyen  de  limaille de  plomb  ou  u~ potées plombi-
fères; 
la fabrication,  l'entretien et la réparation des  accumulateurs  au 
plomb; 
- la trempe,  le recuit et le tréfilage des  métaux  trempés  au plomb; 
- la fabrication,  la préparation et l'emploi d'insecticides  contenant 
des  composés  du  plomb; 
- la fabrication,  la préparation et l'utilisation de peintures,  tein-
tures, vernis,  laques,  encres,  mastics  et  enduits  à  base  de  compo-
sés  du  plomb,  de  pigments  (bl~c de  plomb  ou  de  zinc,  jaune de  chro 
me,  rouge de  chrome)  et siccatifs  (naphténate de  plomb,  etc ••• ); 
- le grattage,  le brûlage,  le ponçage,  le décapage,  le coupage  au  ch& 
lumeau  ou  à  l'arc électrique ou  le rivetage  à  chaud d'objets  quel-
conques recouverts d'enduits  contenant  du plomb;  la réparation et 
la démolition de navires  et d'ouvrages métalliques;  l'enlèvement de 
vieilles peintures; 
- les fabriques  de  tuiles et de poteries; 
- la fabrication d'émaux plombifères;  la glaçure et la décoration de 
produits  céramiques  au moyen  de  composés  du  plomb;  l'émaillage de 
la fonte,  du verre  ou  d'autres matières avec  des  émaux  plombifères; 
- la fabrication et la pose  de  vitraux au plomb; 
- la composition du verre au plomb  (cristallerie); 
- la taille des diamants pour lesquels il est fait usage  de  "dops" 
en plomb; 
- la fonte  et la manipulation de  caractères d'imprimerie  en  alliages 
de  plomb; 
-la conduite de  machines  à  composer  (linotype,  montype,  etc ••• ); 
- la chromolithographie  effectuée avec  des  poudres plombifères; 
- l'utilisation de  composés  organiques  du plomb  dans  la fabrication 
de  certaines matières plastiques  (stéarate de  plomb utilisé comme 
stabilisateur du  chlorure de  polyvinyle,  etc ••• ); 
- tous les travaux effectués dans des  locaux où  sont pratiqués des 
opérat~ons exposant  au contact  ou  à  l'inhalation de poussières, 
fumées  ou  vapeurs  de  plomb. 
Toutes  ces utilisations du plomb  n'exposent pas nécessaire-
ment  à  un  risque d'intoxication ••  insi et plus particulièrement,  la 
manipulation professionnelle  du plomb  métallique  sous  forme  solide, 
comme  l'utilisation de  tuyaux de  plomb  dans la plomberie-zinguerie 
ou  de caractères de plomb  dans les arts graphiques,  ne présente gé-
néralement pas de danger pour la santé. 
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II. !!!!IOPA'l'IIOLOOIE 
te ploa8 et ses ooapoaéa,  aoua  forae de poussières,  de  tu-
aéea  ou  de  vapeurs,  sont surtout absorbés par les voies respira-
toire· .eu di,;eative. 
La  toxicité du ploab par voie digestive  (les aaina souil-
lées représeBtent une  source  tré~uente d'absorptions répétées) 
eat étroiteaeat liée l  la solubilité de  aea  sels directeaent ou 
sous l'action du  aue  gaatri,ue. Les  acétates,  les sulfates, les 
nitrates et certains carbonates de  ploab sont  trèa toxitues.  Le 
~loab aétallitue et  l'o~de de  ploab sont traaatoraés par le suc 
g.astritu•  ea chlorure de ploab soluble. Les  sulfUres sont par con-
tre difficiles l  solubiliser et sont dono  aoiaa toxitues. 
Le  ploab est ua iaàibiteur de  l'activité de  certains easy-
•••· Leur inactivation perturbe le métabolisae des porphyrines et 
l'incorporation de  fer dana  l'hème, ralentissant ainsi la formation 
de  l'héaoglobine et des  ér7throoyteaJ il exerce  en aiae teaps une 
action spaaaogène sur la ausculature lia•• dea  organes digest.ifs 
et vasculaires. Dans  certains cas, il peut y  &Toir  ~e atteinte des 
systèaea nerveux central et périphéritue; l'action quasi-éleotiTe 
du ploab sur la partie aotrice du nerf radial est encore  inexpli-
ctuée. 
Co••• le calciua, le ploab se 4épose daas les os aous  for-
•• de sels complexes,  principaleaent des pho8phatea,  tui sont rela-
tiveaent stables. Xaia il peut  être l  aouveau mobilisé dana  le sang 
circulaat sous l'action de certaines cau.ea aobilisaat égaleaent le 
calciua,  ~ar exeaple sous l'action des maladies  infectieuses ou de 
certaiaea thérapeutitues. 
Le  ~-~ du ploab circulant dans le •aas est alors le aeil-
leur indice,  t&Jl't  par ao11  iaportance •u•  par sa persistance,  du 
ria,ue de  dêcleache•ent de aanifeatations pathologi.ues. 
L'excrétion du ploab se fait principaleaent par les aellea 
et les urines, acc•••oireaent par la sueur et la saliTe  • 
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Les  premiers signes d'intoxication apparaissent  quand l'or-
ganisme n'est plus capable d'excréter ou  de  stocker le plomb  qui  a 
été absorpé  pendant  l'exposition,  le plus  souvent  après  de  longues 
périodes. 
III. TABLE.A.U  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication aiguë  {généralement accidentelle) par le plomb 
et  ses sels est très rarement d'origine professionnelle. 
Elle se  caractérise par: 
-des troubles digestifs  (douleurs  abdominales  et vomissements), 
-une hépato-néphrite, 
-des troubles nerveux  {convulsions), 
- un  état de  choc  pouvant  être rapidement  mortel. 
L'intoxication chronique  se rencontre le plus  souvent  en mi-
lieu  professionnel~ On  ~eut alors distinguer les stades évolutifs 
suivants  {qui  peuvent  néanmoins  s'intriguer): un  stade d'imprégna-
tion,  un  stade initial critique  (pré-saturnisme),  un stade d'intoxi-
cation confirmée  (saturnisme)  et un  stade  de  troubles tardifs. 
Au  stade d'imprégnation,  cliniquement  muet,  seuls les exa-
mens  biologiques permettent de  déceler des  troubles  de  l'hématopoiè-
se:  une  excrétion accrue  de  l'acide delta-aminolévulinique et des 
coproporphyrines  de  la série isomérique III, la présence d'hématies 
à  granulations basophiles  (hématies ponctuées),  unè diminution  éven-
tuelle de  l'hémoglobine,  une  augmentation du plomb  dans  le sang et 
dans  l'urine. 
On  observe parfois,  dès  ce  stade,  l'apparition d'un liséré 
gingival bleu-noir ou  gri  foncé  (liséré de  Burton)  qui  constitue 
uniquement  un  signe d'imprégnation. 
Au  stade initial critique,  les sujets présentent de l'asthé-
nie,  de l'irritabilité, des  céphalées  frontales et temporales,  des 
vertiges,  une  sensation de  faiblesse dans  les membres  et des  trou-
bles gastro-intestinaux,  notamment  de  l'anorexie et de la consti-
pation. 
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La  peau,  plus  particulièrement celle de  la face,  peut  pren-
dre  une  coloration grisâtre caractéristique (teint plombé);  en  outre, 
on  peut  observer une  coloration subictériqu& de  la sclérotique et 
une  pâleur des  muqueuses. 
Les  signes biologiques deviennent  de  plus  en plus  caracté-
ristiques;  parfois,  déjà à  ce  stade,  on  peut  constater l'existence 
d'une  anémie  normochrome  ou  hypochrome. 
Le  stade de  l'intoxication  con~irmée (saturnisme)  est ca-
ractérisé par l'accentuation des  signes  cliniques et biologiques 
susmentionnés  et  par l'apparition d•accidents  paroxystiques  don~ le 
plus fréquent  est la colique saturnine.  Précédée  de  troubles dyspep-
tiques vagues,  elle consiste  èn de violentes crises douloureuses 
entrecoupées de  paroxysmes durant  parfois plusieurs heures.  Ces  dou-
leurs sont  localisées principalement  dans  la région épigastrique et 
s'accompagnent  d'une  constipation opiniâtre ainsi que  de  nausées  ou 
mâme  de  vomissements.  Les  crises peuvent  simuler une  affection chi-
rurgicale et ainsi être  à  l'origine d'erreurs de  diagnostic.  Avant 
l'emploi des versénates  calciques  (Ca-Na2-EDTA),  elles duraient  en 
moyenne  cinq  jours et pouvaient  se prolonger une  à  deux  semaines. 
La  polynévrite saturnine s'observe plus rarement  de  nos 
jours; il s'agit d'une  paralysie périphérique purement motrice.  Gé-
néralement unilatérale,  elle est le plus  souvent  localisée aux  exten-
seurs de  l'avant-bras (paralysie radiale avec  main  en griffe). 
A ce  stade  également,  on  observe parfois des  signes d'hyper-
tension paroxystique.  En  outre,  une  exposition massive  ou  une  mobi-
lisation trop rapide des  dépôts  de  plomb,surtout  par les chélateurs, 
peuvent  déclencher l'apparition d'une encéphalopathie aiguë:  cépha-
lées intenses,  symptômes  d'irritation méningée,  états confusionnels 
passagers,  crises convulsives  suivies parfois de  coma  (éclampsie  sa-
+  .  )  vUrn1ne  • 
Enfin,  au stade des  troubles tardifs,  il faut  placer au pre-
mier rang la néphrite  chronique  azotémique hypertensive.  Une  encé-
phalopathie chronique,  des troubles digestifs  chroniques,  des  mani-
festati~ns rhumatismales  (goutte saturnine),  etc •••  ont  été égale-
ment  décrits. 
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Cependant  ces troubles ne  doivent  être considérés  comme 
étant  en relation avec  l'action du plomb  que  s'il y  a  eu une  expo-
sition prolongée  et notable,  à  l'exclusion de  toltte autre cause. 
IV.  INDIC4fiONS  COMPLEI.r.!:NTAIRES  POUR  ~'ETABLISSI%IElrT DU  BILAN  !·U.:DICAL 
L'anamnèse  professionnele revêt une  importance particulière 
compte  tenu de  l'absence de  signes pathognomoniques,  le  saturnisme 
se manifestant par des  symptômes  communs  à  des  nombreuses  autres ma-
ladies. 
Il faut  également  penser  à  l'existence possible d'un  satur-
nisme  extraprofessionnel d'origine alimentaire  (eau,  vin)  ou  atmos-
ph8rique  (pollution de  l'air). 
Les  examens  de  laboratoire  sont  indispensables  à  tous les 
stades de  l'évolution et leur répétition s'avère  extrêmement utile 
pour la surveillance des  cas  suspects.  La plupart de  ces  examens 
doivent  être pratiqués par des  laboratoires spécialisés,  disposant 
d'un personnel entraîné et d'un  équipement  adapté  (verrerie et  réac~ 
tifs). La  collecte des urines  en vue  de  la recherche  de  la plomburie 
doit  se pratiquer en  évitant  soigneusement  tout  contact  avec  les 
vêtements de  travail souillés. 
L'interprétation des r8sultats repose  sur la comparaison 
des divers  examens  qui  d_oivent  être répétés  en  cas de  doute. 
Certains traduisent la réaction de  l'organisme  (A),  d'autres 
reflètent  seulement  l'exposition et  l'imprégnation  (B): 
,A.  Réaction de  l'organisme 
1)  La  numération des hématies  à  granulations  bQ~vphiles fait ap-
paraître le degré  de  la ~erturbation du processus hémopoïétique. 
Cet  examen  est moins fidèle après une  exposition de  plusieurs 
années.  Bien  que  la présence d'hématies  à  granulations baso-
philes soit le plus  souvent d'origine saturnine,  celles-ci 
peuvent apparaître  sous  l'influence d'autres processus hémo-
lytiques. - 76- !253/V  /6 9-F 
?)  Le  dosage  dans l'urine de  l'acide delta-amino  lévulinique et 
des  copro:porphyrines doit être effectué  sur rm  échantillon 
des urines de  24  heures,  tenues  à  l'abri de  la lumière.  L'exa-
men  doit êtro pratiqu8 le plus  r~piùement possible après le 
prélèvement.  Un  taux normal  confirmé pa.r  des  examens  répétés 
ne plaide pas  en  faveur d'tm diagnostic de  saturnisme  aigu ou 
subaigu. Par contre,  des troubles du  saturnisme  chronique  peu-
vent ne pas entraîner d'élévation de  ce  taux. 
L'élévation du  taux de  l'acide delta-amino-lévulinique et des 
coproporphyrines urinaires est un  test plus sensible  que  l'ap-
parition des hématies  ~granulations basophiles bien  qu€  moins 
significatif du degré  de  perturbation des processus hémopoié-
tiques.  Cette  élévation n'est pas  spécifique car les états 
hémolytiques  graves,  les affections hépatiques et l'action 
d'autres substances  chimiques  (en particulier de  l'alcool) 
peuvent  également  en  être responsables;  les modifications du 
taux de  l'acide delta-amine  lévulinique  sont  cependant  moins 
sous  la dépendance  de  ces autres causes. 
3)  La  diminution de  l'hémoglobine  est révélatrice d'une  intoxi-
-cation prolongée. Elle accompagne  les manifestations patholo-
giques de  l'intoxication chronique et peut même  être la seule 
perturbation  sanguine décelable,  à  côté de  l'augmentation de 
l'acide delta-amino  lévulinique et des  coproporphyrines uri-
naires. 
B  • .Exposition et  imprégn.at ion 
Les  dosages du plomb  sanguin et 11rinaire traduisent  l'imprégna-
tion.  Ces  taux  sont  également  sous la dépendance  de  l'exposition 
récente.  Leur  élévation est un  signe d'alarme;  elle ne  signale 
que  la possibilité de  manifestations pathologiques. Mais il faut 
savoir que  l'absence d'une  teneur accrue ne permet pas de rejeter 
le diagnostic de  saturnisme de  même  qu'une  teneur  élevée n'est 
pas un  argument  absolu permettant  à  lui  seul le diagnostic. 
L'épreuve  de  la plomburie provoquée  est un  examen  comnlémentaire 
utile. 
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Bien entendu,  tous ces  examens  ne  permettent  absolument 
pas de différencier le  saturnisme professionnel du  saturnisme  extra--
professionnel,  alimentaire par  exemple. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Lors d'une  intoxication aiguë,  l'administration intravei-
neuse  de versénate de  calcium  ou  de  pénicillamine est  indiquée, 
tout  en veillant au maintien de  l'intégrité de  la fonction rénale. - 78- 1253/V/69-F 
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COMPOSES  ORGAJIQUES  DU 
PLOtœ 
APPECTIOJS  PROFESSIOHIELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  COMPOSES  ORGAn  QUES  DU  PLOM13 
(plomb  tétraéthyle et plomb  tétraméthyle) 
Le  plomb  tétraéthyle et le plomb  tétraméthyle sont des li-
quides volatils dont  la toxicité est différente de  celle du  plomb. 
I  •  SOURCES  DE  DAlfGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger sont: 
- la fabrication et la manipulation du  plomb  tétraéthyle et du plomb 
tétraaétbyle et la préparation des  carburants  qui  en  referment 
comme  antidétonnantsJ 
- le nettoyage et la réparation des réservoirs contenant  des  carbu-
rants, 
- la pollution atmosphéritue par les résidus de  la combustion des 
carburants. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  plomb  tétraéthyle et le plomb  tétraméthyle,  en raison de 
leur liposolubilité,  sont  avant  tout des poisons du  système nerveux 
central et, accessoirement,  du  système nerveux sympathique,  du  foie 
et des  surrénales. Ils sont rapidement et facilement  absorbés par 
voie respiratoire mais  également par voie percutanée. 
III. TABLEAU  CLIIIQUE  ET  DIJ.G!lOSTIC 
L'intoxication aigul, la plus fréquente,  se manifeste une 
à  deux heures après l'exposition massive par des  signes de  psycho-
se aigul du  type deliriua treaens avec  hypothermie  et hypotension. 
Elle est souvent rapide•ent mortelle. En  cas de  survie, la guéri-
son est lente. 
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L'intoxication subaigu8  se caractérise par des  troubles du 
comportement  pouvant aller jusqu'à des  états psychotiques. Il s'y 
ajoute des  signes généraux.  Ces  troubles  s'amendent généralement 
avec  la cessation de  l'exposition au risque. 
L'intoxication chronisue,- rarement  observée,  se manifeste 
par un amaigrissement  marqué  lié à  des  troubles psychiques  mi-
neurs. 
• 
0  0 
Le  dosage  du plomb  sanguin et urinaire est le seul moyen 
d'investigation biologique. Il est d'une  importance  capitale car 
seul il permet le diagnostic étiologique. 
IV.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas de projection,  déshabillage  immédiat  et  lavage 
complet. 
Traitement d'urgence symptomatique des  troubles aigus: bar-
bituriques. 
N'administrer ni  morphine,  ni chloral. - 80  - 1253/V/69-F 
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SULFURE  DE  CAR:BOIE 
AFFECTIONS  PROFES~IOIIELLES PROVOQUEES  PAR 
LE  SULFURE  DE  CARBONE 
Le  sulfure de  carbone  (cs2)  est,  à  l'état pur, un liquide in-
colore d'odeur caractéristique,  très volatil  (point d'ébullition 46•C), 
émettant  des vapeurs deux  à  trois fois plus lourdes  que  l'air, très 
combustibles et explosives. 
I  •  SOURCES  DE  D.A.NGER 
Les principales sources professionnelles de danger  sont: 
- la fabrication du  sulfure de  carbone et de  ses dérivés  (tétrachlo-
rure de  carbone); 
- l'utilisation du sulfure de  carbone  comme  solvant,  en particulier 
pour l'extraction ou  la dissolution des matières grasses,  de  la 
gutta-percha,  des résines et des  huiles essentielles; 
- la préparation de la viscose et la fabrication de  textiles artifi-
ciels, de pellicules cellulosiques et de  la cellophane; 
- la fabrication de  certaines colles; 
- l'extraction et la dissolution du  soufre dans  le sulfure de  carbo-
ne  et l'utilisation de  ces dissolutions en particulier pour la 
vulcanisation du  caoutchouc  ou  la fabrication des allumettes; 
- la préparation et l'utilisation de  "dissolution" du  caoutchouc 
dans  le sulfure de  carbone; 
- la fabrication de  produits pharmaceutiques et cosmétiques  conte-
nant  du sulfure de  carbone; 
- la manipulation et l'emploi de  sulfUre  de  carbone  ou de produits 
en  contenant  comme  insecticides ou parasiticides dans  les travaux 
de  traitement des  sols et dana  le stockage de produits agricoles; 
- la préparation de  certains rodenticides. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  sulfure de  carbone est principalement  absorbé par les voies 
respiratoires et,  dans  une  faible mesure,  à  travers la peau • 
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La majeure partie du  toxique  absorbé  est  éliminée  intacte par 
voie pulmonaire;  une partie est  décomposée  dans  l'organisme par oxy-
dation;  une  faible fraction est  excrétée  très lentement par l'urines 
les fécès et la sueur. 
Le  sulfure de  carbone  possède  une  action irritative locale  sur 
la peau et les muqueuses  et, du fait de  sa liposolubilité, il exerce 
une~~ction toxique  générale  sur les cellules particulièrement riches 
en  lipides des  systèmes nerveux  central et périphérique. 
La  toxicité est variable  selon les individus,  mais les alcooli-
ques  sont particulièrement  sensibles  a11  sulfure de  carbone. 
III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication par le  sulfure  à.e  carbone  consiste essentielle-
ment  en des  troubles neure-psychiques  auxquels  s'associent des mani-
festations diverses,  en particulier digestives. 
L'intoxication aigqë,  rare  en  milieu professionnel,  peut  se manifester 
à  la suite de  l'inhalation de  quantités massives  de  vapeurs de  sulfu-
re  de  carbone  en un  temps  relativement court.  Dans  ce  cas,  l'action 
du  sulfure de  carbone  est  sourtout narcotique. 
Au  début,  on  observe  une  rougeur de  la face  et des  troubles du 
comportement:  euphorie,  excitation, délire hallucinatoire  ~'ivresse 
sulfo-carbonée"). Puis s'installe 11ne  torpeur  suivie rapidement  d'une 
perte de  connaissance  et  éventuellement d'un  coma  et d'une paralysie 
du centre respiratoire bulbaire;  dans  certaines formes  suraiguës,  ce 
coma  peut  s'installer d'emblée. 
A la suite d'une  intoxication grave mais  non  fatale,  on  a  pu 
observer  des  séquelles neure-psychiques. 
L'intoxication subaiguë est caractérisée par une  atteinte oculaire 
(kérato-conjonctivite)  et des  troubles neuropsychiques  (céphalées, 
agressivité,  troubles du  comportement  sexuel,  perte de  mémoire,  états 
d'excitation alternant  avec  des  phases  de  dépression,  insomnies).  La 
guérison  complète  est de  règle après cessation de  l'exposition au ri-
sque;  il persiste  cependant  une  diminution de  la tolérance  à  de  nou-
7elles expositions. 
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L'intoxication  chroni~ue est consécutive  à  une  exposition prolongée 
à  de petites quantités de  sulfure de  carbone.  Le  tableau est polymor-
phe et est surtout marqué  par des  troubles  enoéphalitiques,  polyne-
vritiques et endocriniens d'instàllation progressive.  La  polynévrite, 
particulièrement fré1uente,  a  les caractères d'une polynévrite  sensi-
tive-motrice régressant  lentement  après  cessation de  l'exposition. 
La  névrite optique rétrobulbaire bilatérale avec  scotome est égale-
ment  fréquente;  des  troubles pupillaires peuvent  s'y .ajouter. Parmi 
les autres manifestations neurologiques,  on  a  aussi observé des  trou-
bles pyramidaux et  extra-pyramidaux ainsi qu'une atteinte du nerf 
cochléo-vestibulaire.  Des  troubles du  comportement  assez  importants;  . 
souvent  à  type dépressif,  sont fréquents; 
Des  troubles gastro-intestinaux avec anorexie et amaigrissement 
sont fréqueàment  observés.  On  a  signalé une  augmentation de  la choles-
térolémie et de  la lipo-protéinémie  qpi  pourrait expliquer l'appari-
tion prf:coce  d'une  sclérose vasculaire,  en particulier de la circula-
tion rénale et cérébrale. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIREt3  POUR  L  1 ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
La  connaissance de  l'anamnèse du travail est essentielle. Le 
sulfure de  carbone  éliminé par les urines réagit  avec  la liqueur de 
Fehling,  en  donnant  une  couleur brune plus ou  moins  foncée. 
Parmi  les examens  complémentaires,  l'examen ophtalmologique peut 
mettre  en  évidence,  de  façon  précoce,  une atteinte du nerf optique. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Après  absorption accidentelle per os,  une  évacuation gastrique 
doit être pratiquée  immédiatement. - 83- !25'3/V/69-F 
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HYDROGENE  SULFURE 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
L'  HYDROGENE  SULFURE 
Prof. 
L'hydrogène  sulfuré ou  sulfure d 1hydrogène  ou acide  sulfhydrique 
(H2S)  est un  gaz  incolore,  inflammable,  exlosible  en  mélange  avec  l'oxy-
gène. Il est  légèrement plus  lourd  que  l'air et  soluble dans  l'eau. 
A très faible  concentration .(1  à  2 parties par million), il dégage 
une  odeur caractéristique d'oeuf pourri;  à  plus forte concentration,  ce 
gaz  a  une  odeur douceâtre; il est alors paradoxalement  beaucoup  moins  per-
ceptible en raison d'une  cert?~~~ anesthésie olfactive qu'il entraîne. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
L'hydrogène  sulfuré  se  forme  lor~que des matières animales  ou 
végétales entrent  en putréfaction.  Dans  les puits,  les fosses  à  purin, 
les fosses  septiques et les €.goûts, .il peut  s'accumuler  en grandes 
quantités et  se dégager  à  la faveur de variations inattendues de  tem-
pérature et de  pression.  On  peut  également  le rencontrer dans  les ter-
rains limoneux,  dans  le sol et la vase des  régions volcaniques  (fan-· 
gos). 
Dans  l'industrie, il peut  se  dégager  lors du  traitement  chi~i­
que  de produits soufrés,  en particuliers dans: 
- la fabrication de  textiles artificiels  (p-rocédé viscose)  et de  la 
cellophane; 
- les raffineries de pétrole; 
- la fabrication des  gaz  .industriels  (gaz  d'~clairage); 
- les tanneries et entreprises  d'é~arrissage; 
-.la fabrication de  l'acide chlorhydrique,  de  l'aci4e sulfurique, 
du sulfure de  carbone,  des colorants soufrés et d'autres substances 
chimiques; 
les raffineries de  sucre. 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'hydrogène  sulfuré est  absorb·é  principalement par  lo2  ~.-·oies 
respiratoires et très faiblement  par la peau.  1J.u  contact  rlr;s  mu~u8u-­
ses et des  liquides tissulaires se  forment  des  sulfures alcalins  ~~i 
ont une  action irritante marquée  sur les muqueuses  oculaire-- n~~:~.l3 
et pharyngée.  Ainsi,  après une  brève  exposition  à  u:1.e  conce:ltTatio·l 
élevée  ou après une  action prolongée  de  faibles concentratioLs,  lo 
gaz  H2S  provoque  une  diminution de  1'  odorat  pouvant  aller  jus~.u' à 
l'anosmie. 
L'inhalation de  grandes quanti tés d 1 hydrogène  sulfuré  provo~~ue 
une  inhibition de  la respiration cellulaire, une  excitation suivi? 
de dépression du  système  nerve~ central  (en particulier du  centre 
respiratoire). 
Enfin  l'hydrogène  sulfuré ne  s'accumule  pas dans  l'organisme. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication aigu8,  par exposition  à  de  très fortes concentrations, 
provoque  une  perte de  connaissance  soudaine  avec  chute brutale  ("coup 
de  plomb  des vidangeurs")  et en  quelques  secondes un  arrêt respir3.toi 
re;  la mort  peut  être brutale  ou,  en  cas d'aération et de  secours  i 
médiats,  la récupération peut  être rapide,  en  général  sans  séquelles. 
La  chute peut  évidemment  être la cause  de  traumatismes plus  ou  moins 
graves. 
Quand  l'exposition a  été moins  importante,  des phénomènes d'ir-
ritation oculaire et respiratoire peuvent précéder la perte de  con-
naissance. 
L'exposition  à  des  concentrations moins  importantes entraîne 
l'apparition de  symptômes  respiratoires tels que  toux,  oppression et 
polypnée et de  symptômes  nerveux  tels que  céphalées, vertiges,  trem-
blements et convulsions.  Ces  phénomènes  peuvent  s'amender  après ces-
sation de  l'exposition ou  évoluer vers  un  oedème  pul~onaire aigu. 
L'intoxication subaiguë,  par  exposition prolongée  à  de  concentrations 
plus faibles,  peut  provoquer des vertiges,  des  céphalées,  des  trou-
bles du  sommeil,  une  sialorrhée  à  goût  métallique,  des nausées,  de 
l'anorexie,  de  la diarrhée  et un  amaigrissement progressif  • 
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La  kérato-conjonctivite est assez fré\uente  ("mite des vidan-
geurs", kérato-conjonctivite des fileurs de viscoss);  elle  se manifes-
te par des brûlures oculaires et un  larmoiement  ainsi que  par des al-
térations superficielles de  la cornée  avec  photophobie,  blépharospasme 
et -troubles visuels.  Cette  lésion guérit habituellement  en quelques 
jours, mais peut parfois laisser comme  séquelles des micro-ulcérations 
rebelles. Elle récidive facilement  après une  nouvelle  exposition mê-
me  moins  importante. 
En  outre, l'irritation des voies respiratoires peut  entrà!ner 
une  bronchite  avec  expectoration sanguinolente. 
L*intoxication chronique  (sulthydrisme)  est discutée. Elie donnerait 
lieu à  des  troubles respiratoires et digestifs discrets et parfois à 
des troubles psychiques. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
La  connaissance des risques et des conditions de  l'exposition 
est essentielle. L'observation de  symptômes  analogues  chez  des  sujets 
travaillant ou  ayant travaillé dans  les mêmes  conditions peut  être un 
indice de valeur.  On  peut être amené  dans certains cas  à  discuter les 
rôles respectifs du  sulfure de  carbone  et de  l'hydrogène  sulfuré au 
cours de  certaines opérations industrielles  (~rocéd€ viscose). 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'intoxication aigu§,  on  dégagera  immédiatement  le su-
jet de  1 'atmosphère polluée,  on  enlèvera les vêt'ements  souillés et 
on  pratiquera éventuellement  l'oxygénothérapie de préférence avec 
carbogène et,  si la victime ne respire plus,  la respiration artifi-
cielle. 
La  promptitude des premiers  soins est déterminante. - 86- !253/V/69-F 
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Notice  N°  A 13 
THALLIUM  ET  SES  COMPOSE~ 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  THALLIUM  ET  SES  COMPOSES 
Le  Thallium  (Tl),  métal  lourd,  est présent avec d'autres métaux 
lourds,  en général  à  de faibles concentrations,  dans  les blendes et les 
pyrites. Il s'extrait des poussières fines  qui  se  forment  au  cours  du 
grillage de  ces minerais.  On  l'obtient aussi  aux  dépens  des résidus  (boues) 
de  la fabrication de  l'acide  sülfurique par le procédé  des  chambres  de 
plomb. 
Ses  composés  sont pour  la plupart mono- et  trivalents. Ils sont 
inodores,  incolores  et  sans  saveur et leur absorption par  l'organisme hu-
main peut  donc  passer inaperçue. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- la récupération et la production du  thallium  à  partir de  certains 
minerais de  m·  taux  lourdsJ  la préparation de  ses alliages et  com-
posés; 
- l'utilisation du  thallium et  de  ses composés  dans  l'industrie phar-
maceutique,  dans  l'~ndustrie du verre  (plus  spécialement dans la 
verrerie optique et la joaillerie d'imitation), dans  la fabrication 
de  colorants et pigments et dans la pyrotechnique; 
- la préparation et l'utilisation professionnelle du sulfate de  thal-
lium  comme  rodenticide et insecticide; 
- la fabrication de  cellules  photo-électriques sensibles en  infra-
rouge. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  thallil~ et  ses  composés  sont  absorbés  surtout par voie di-
gestive  (mains  souillées), parfois aussi par voie respiratoire  • 
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Ils possèdent  une  forte toxicité cellulaire;  on  admet  comme  lé-
tale pour un  adulte de  poids  moyen  l'absorption d'une dose unique d'un 
gramme  de  sulfate de  thallium. 
L'excrétion,  très lente,  se fait par voie urinaire et fécale. 
Par ailleurs,  le thallium  s'accumule,  en particulier dans  le follicu-
les pileux. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Dans  l'intoxication  aigu~ par ingestion;  on  constate  souvent 
dès les  premie~s jours, des nausées,  de  l'anorexie,  de  la constipa-
tion, parfois une  soif intense,et des vomissements,  on  peut  observer, 
en  outre,  une  tachycardie,  une  hypertension,  des douleurs rétroster-
nales ainsi  que  de  la congestion des  conjonctives,  des voies respi-
ratoires supérieures et de  la peau du visage. 
Des  paresthésies au niveau des doigts et des orteils constituent 
un  signe  clinique caractéristique,  car les douleurs  au niveau des 
pieds  ("burning feet")  peuvent  être si fortes  que  le simple  contact 
du drap peut devenir intolérable. L'insomnie,  régulièrement  observée, 
résiste aux  somnifères habituels. 
Par la suite,  un  tableau de  polynévrite ascendante  signe l'at-
teinte neurologique;  une  diminution des réflexes  tendineux  (rotuliens 
et achilléens)  précède  sou~ent l'apparition des paralysies;  ces ré-
flexes peuvent  s'abolir par la suite. 
Après  absorption d'une forte dose,  une  chute caractéristique des 
cheveux s'associe régùlièrement  à  la polynévrite.  Au  bout  de  deux  à 
trois semaines,  les cheveux peuvent  s'arracher par touffes,  sans dou-
leur. Tout  le  système  pileux est touché par ce phénomène,  à  l'excep-
tion de  la partie médiane  des  sourcils.  Des  raies blanchâtres appa-
raissent  sur la lunule des ongles des doigts et des orteils. 
Plus  ou moins  tardivement,  on  peut  observer une  atteinte des 
nerfs oculo-moteurs et des autres nerfs crâniens,  une  névrite opti-
que,  des troubles psychiques et des manifestations psychotiques  (trou-
bles du  comportement  avec agitation théatrale)  pouvant aller jusqu'au 
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syndrome  de  Koraakov.  ~in, une  apn4e mortelle peut parfois survenir 
par paralysie bulbaire. 
L'intoxication chronique,  à  évolution torpide,  est caract,risée 
par une  anorexie,  un amaigrissement,  une  stomatite,  üne achlorhydrie 
gastrique,  de  l'insomnie,  des troubles visuels,  une asthénie et des 
douleurs au niveau dea  jambes  sans polynévrite caractérisée.  La crois-
sance capillaire est perturb4e sans que  la dépilation soit générali-
sée.  Des  troubles de l'attention,  dea  phénomènes  névritiques peu mar-
qués et la présence de raies sur la lunule des  ongles des doigts et 
des orteils peuvent ltre des  indices utiles pour le diagnostic de 
l'intoxication chronique dont les signes sont souvent  peu caractéri-
stiques. 
Dans  l'urine,  on  trouve souvent  de  l'albumine,  des  cylindres 
et dea hématies,  le taux de  porphyrines urinaires est parfois aug-
menté. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  :BILAN  MEDICAL 
Le  diagnostic s'établit par la mise  en évidence du  thallium 
principalement dans  l'urine et les fécès,  mais aussi dans  les pha-
nères  (qualitativement par la méthode  de  la flamme  et quantitative-
ment  par la spectrographie). 
La  recherche peut  Atre positive  jusqu'à six semaines après 
l'absorption d'une dose unique du  toxique. 
En  cas d'intoxication par une  faible dose,  la recharche du 
thallium doit se faire sur les urines de  trois  jours consécutifs. 
L'anamnèse  du  tra~il est indispensable pour établir l'origi-
ne  professionnelle de la maladie. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'ingestion accidentelle,  procéder immédiatement  à  une 
évacuation gastrique. 
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Notice  N°  A 14 
/ 
VANADIUM  ET  COMPOSES 
.AFFEC7'IONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  VANADI1JM  ET  SES  COMPOSES 
Le  vanadium  (V)  se  rencontre  à  !•état naturel dans  de  nombreux  mi-
nerais. Il est  obtenu,  sous  forme  de  pentoxyde  (v2o5),  lors de  la fusion 
de  certains minerais de  fer et de  cuivre.  Les  scories Thomas  contiennent 
environ  1  %  de  vanadium  et  les scories de  préaffinage  (par interruption 
anticipée des  processus d•affinage)  en contiennent  5  à  10 %. 
1 
Le  pétrole cont1erit  aussi une  faible  quantité  de  vanadium,  varia-
ble  suivant  son  origine.  L'industrie de  1'  aluminium  donne  des  sous prod.ui tg 
plus ou moins  riches  en  ce métal. 
I..  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- l'extraction et  le  traitement des minerais et  scories contenant du 
vanadium; 
la préparation du pentoxyde de vanadium  servant entre autres  à  la 
production du ferro-vanadium; 
l'affinage du fer et de  l'acier; la fabrication d'aciers  spéciaux 
au ferro-vanadium; 
- le  traitement des minerais d'aluminium; 
- l'utilisation comme  catalyseur  ou  agent  d'oxydation dans  l'indu-
strie  chimi~ue; 
- la fabrication de  certains encres,  teintures,  siccatifs et produits 
photographiques,  etc.; 
- le nettoyage  et la réparation des  chaudières,  fours  et turbines ali-
mentÉ:s  avec  des  combustibles extraits des pétroles,  en particulier 
le mazout,  ainsi  que  de  leurs conduits de  fumées;  les résidus de  la 
combustion  de  ces produits peuvent  en  effet contenir de  15  à  plus 
de  5'J  ~l,  de  ,-':ln  a~.  i um. 
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II. PHYSIOP  !~.THOLOGIE 
Le  vanadium métallique pur et  ses  sels sont réputés inoffensifs. 
Expérimentalement,  seuls les divers oxydes,  en particulier le pentoxy-
de  de  vanadium,  et l'acide vanadinique  se  sont  révélés nocifs. 
L'absorption  se fait  surtout par  v~ie respiratoire.  La  gravité 
de  l'intoxication dépend de  la quantité  absorbée  qui  est fonction de 
la concentration et de  la taille des particules inhalées. 
L'absorption par voie digestive ne  joue pas de rôle appréciable 
en pathologie professionnelle. 
Ces  produits sont des irritants des  muqueuses  oculaires et 
respiratoires et de  la peau. 
L'e~crétion se fait par les urines et les fécès. 
III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication aiguë,  après un  temps  ri•exposition relativement  court, 
est caractérisée par une  irritation conjonctivale plus ou moins pro-
noncée  et par une  irritation aiguë  des voies respiratoires  (catarrhe 
nasal,  éternuements,  enrouement,  sécheresse du  pharynx,  toux  sèche, 
dyspnée,  douleurs  thoraciques)pouvani  évoluer vers la bronchite  aigu~ 
ou  la broncho-pneumonie.  Les  séquelles pulmonaires de  type  emphyséma-
teux  sont discutées. 
Une  coloration  indélébile vert-noirâtre de  la langue  et parfois 
même  des  extrémités est caractéristique de  1' exposi  tic'n. 
Après  cessation de  l'exposition,  les  symptômes  pulmonaires aigus 
disparaissent  en  règle générale  en  quelques  jours ou  quelques  semaines. 
L'intoxication chronique  se  manifeste par de  la bronchite  chronique 
accompagnée  ou non par de  l'emphysème.  On  a  décrit  quelques  troubles 
neure-psychiques  (tremblement  des doigts,  états dépressifs)  ou  car-
diaques  (palpitation et éréthisme). 
Des  dermatoses  ecz6matiformes  ont  f.té  signalées.  L'asthme  bron-
chique  au vanadium  est fortement  discuté. - 91  - !?.53/V  /69-F 
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Notice A 15  a 
HALOGENES  - CHLORE 
.AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  HALOGENES 
A  15 a  - CHLORE 
Le  chlore  (Cl2)  est un  gaz  jaune verdâtre,  facilement  liquéfiable, 
plus  lourd que  l'air, d'odeur caractéristique. C'est le principal gaz 
caustique industriel. 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Le  chlore est très largement utilisé dans  toute l'industrie 
chimique,  sous  forme  gazeuse  ou liquide.  Les principales  sou~ces pro-
~sssionnelles de  danger  sont: 
- l'extraction et la liquéfaction du chlore; 
- le transport et la manipulation  du  chlore iiquéfié; 
- la fabrication de dérivés chlorés dans  l'industrie chimique et phar-
maceutique; 
- le décapage  des métaux par l'acide chlorhydrique. 
Il faut mentionner  tout particulièrement le dégagement  de  chlo-
re naissant par l'action d'un acide  sur un  hypochlorite  (eau de  Javel). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  chlore  gazeux entraine des phénomènes parfois importants, 
voire mortels,  de  suffocation et d'irritation des muqueuses.  Quand 
l'évolution est favorable,  la récession des  lésions est  complète. 
L'état pulmonaire antérieur est un facteur important de  gravité  • 
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III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  D]AGNOSTIC 
L'exposition  à  des vapeurs  de  chlore  peut  entraîner des trou-
bles de  gravités diverses. 
L'intoxication suraiguë  (généralement  accidentelle,  par rupture de 
canalisations ou bris de  récipients)  entraîne  souvent  une  mort  fou-
droyante. 
L'intoxication aiguë est,  elle aussi,  accidentelle et caractérisée 
par une  évolution  en  trois phases: 
1. l'irritation des  muqueuses  oculalre,  nasale et pharyngée,  suivie 
d'une  sensation de  brûlure profonde  avec  constriction thoracique 
angoissante  et toux  quinteuse; 
2.  une  seconde phase d•accalmie  trompeuse,  fréquente  mais non  constan-
te, pouvant durer de 6  à  48  heures; 
). une  troisième phase  constituée par un  tableau d'oedème  pulmonaire 
aigu:  asphyxie  aiguë  avec  dyspnée  et cyanose,  expectoration  spu-
meuse,  parfois striée de  sang;  on  note  souvent des  symptômes  de 
choc  avec  tachycardie,  hypotension et oligurie; la radiographie 
pulmonaire  montre  habituellement des  opacit~s multiples,  répar-
ties dans  les deux  champs  pulmonaires. 
Sous  l'effet du  traitement,  la guérison s'obtient habituelle-
ment  sans  séquelles. 
Par ailleurs, une  intoxication aiguë par le chlore peut  aggra-
ver un  état d'insuffisance respiratoire pré-existant. 
L'exposition courte  à  de faibles concentrations provoque  des phéno-
mènes d'irritation passagers. 
L'exposition répétée  à  des concentrations plus faibles peut provo-
quer des  troubles oculaires,  des  troubles broncho-pulmonaires et 
des  troubles digestifs. 
La  projection de  chlore liquéfié  sous  pression peut provoquer des 
brûlures des  tissus atteints. 
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IV.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Evacuation rapide hor.s  de  1'  atmosphère polluée;  même  en  1 'ab-
sence de  sympt6mes,  maintien de  la victime,  au moins  pendant  48  heu-
res,  en position couchée,  au repos  absolu,  dans  une  ambiance  tempérée 
~ 
pour réduire les besoins  en  oxysène;  aérosols d'hyposulfite de  soude 
à  1  %;  oxygénotherapie  complémentaire  éventuelle. 
La  respiration assistée est à  réserver aux  cas d'insuffisance 
respiratoire graves  et caractérisés. 
En  cas de projection de  chlore liquefié sur la peau  ou  les 
yeux,  lavage  abondant,  immédiat,  si possible avec des  solutions 
d'hyposulfite de  soude  à  10 ~pour la peau et  à  3  ~pour les yeux. - 94  - !253 /V/6 9-F 
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Notice  N° 
HALOGENES 
AFFECTION  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  HALOGEN:!JS  (  ~:ru.i te) 
A 15  b  - BROME  -
A 15  b 
- BROME 
Le  brome  (Br)  est un  liquide brun foncé,  très volatil, dégageant 
des vapeurs  brunes,  irritantes, plus  lourdes  que  l'air. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- l'extraction du brome  à  partir de  l'eau de  mer  et des  eaux résidu-
aires des usines traitant le sel marin et les varechs,  et des fa-
briques de  sels potassiques; 
- la préparation des d8rivés du  brome; 
- l'utilisation du brome  comme  oxydant  et dans  les synthèses  chimiques~ 
II. PHYSIOPATHOLOGIE.  TABLEAU  CLINIQUE  E:T  DIAGNOSTIC 
Le  brome  a  une  action irritante sur la peau,  les yetcr  et les 
voies respiratoires,  comme  le chlore,  mais  à  un  degré  sensiblement 
moindre. 
L'intoxication aiguë présente le  même  tableau que  celui  du  chlore  en 
trois phases,  mais plus att6nué;  toutefois,  les complications  pulmo-
naires  sont beaucoup  plus rares. L'irritation du  tube digestif est 
relativement fréquente. 
L'exposition répétée  à  de  petites quantités de  vapeurs est  à  l'origi-
ne  de  troubles analogues  à  ceux  dûs  au chlore,  mais  à  un  degré bien 
moindre. 
Le  contact  avec  du  brome  liquicle  ou  il.es  vapeurs  concentrées 
provoque  des brûlures allant de  la phlyctène  à  l'ulcération nécro-
sante,  de  cicatrisation lente et difficile. 
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L'exposition prolongée peut  être à  l'origine de  dermites d'aspect 
très polymorphe:  érythème prurigineux,  acné,  eczéma,  ulcération. 
III. UESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Voir notice A 15  a  - CHLORE. • 
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:Jotioe  m:•  A 15  c 
liJ.LOGEIES  - IODE 
APPECTIOIS  PROFESSIOJJELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  HALOGEJES  (suite) 
A 15  c  - IODE 
Prof. 
L'iode  (I)  est un  corps solide,  se présentant  sous  forme  de 
cristaux noir-violet à  refleta métalliques  émettant déjà à  température 
ordinaire quelques vapeurs  lourdes  à  odeur forte.  Chauffés,  ils déga-
gent. des vapeurs violettes toxiques. 
I.  SOURCES  DE  DUGER 
Les principales sources professionnelles de  danger sonta 
- l'extraction de  l'iode à  partir dea algues,  du salpêtre du Chil1 
et au oours de  certaines opérations lora du raffinage du pétrole; 
- l'utilisation de  l'iode et de  ••• ooaposés  dans  l'industrie chi-
mique  (par exemple  comme  catalyseur),  pharmaceutique et photogra-
phique. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TA:BLEA.U  CLilfiQUE  ET  DL\GJ'OSTIC 
L'iode  gazeux est irritant pour la peau,  les yeux et les voies 
respiratoires supérieures mais  beaucoup moins  que  le chlore et m8me 
moins  que  le broae. 
Coaae  le brome,  mais  à  un desré moindre, il peut être respon-
sable de  lésions cutanées  (acné  iodique,  pemphigua  iodique)  et de 
troubles oculaires. 
Les  intoxications professionnelles par l'iode sont extriae-
aent rares et l'iodisme thérapeutique n'entre pas dana le cadre  de 
oette notice. - 97- I25l/V  /6 9-F 
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Notice  N°  A 15  d 
HALOGENES  - FLUOR 
AFF"ECTIOJJS  PROFESSIONNEL~ES PROVOQUEES  PAR 
L~S HALOGE:\ES  (sui  te) 
A 15  d  - FLUOR 
Le  fluor  (F)  est un  gaz  jaune verdâtre,  plus  lourd  que  l'air. En 
présence de vapeur d'eau, il se  transforme  en  acide  fluorhydrique. 
Parmi  les  composés  inorganiques du fluor,  les plus utilisés dans 
l'industrie,  on  peut citer: 
Prof. 
l'acide fluorhydrique  (HF),  liquide incolore, volatil, fumant  à  l'air, 
avec  formation de vapeurs  très irritantes; 
- les sels de  l'acide fiuorhydrique  (fluorures)  dont  certains ont  tendan-
ce  à  s'unir entre  eux  pour  former des  composés  ternaires tels que  le 
fluorure  double  de  béryllium  (glucinium)  et de  sodium;  on  le  trouve  à 
l'état naturel  sous  forme  de  composés  solides,  en particulier le  spath-
fluor  ou fluorine  (CaF2),  la cryolithe  (Na3AlF6),  l'apatite fluorée 
ou  phosphorite  (CaF2.3CaO.P2o5),  les sels de  l'acide fluosilicique 
(H2SiF6) • 
Les  troubles provoqués par  ces corps  sont  de nature très diffé-
rente. 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles  de  danger  sont: 
- la fabrication et la manipulation de  l'acide fluorhydrique  et des 
fluorures alcalins; 
- la métallurgie de  l'aluminium per électrolyse dans  un bain de  cryo-
lite fondue,  qui  entraîne un risque  important  de  pollution de l'at-
mosphère  au voisinage des usines électre-métallurgiques; 
- le décapage  de  la fonte  et le brillantage des aciers  (acide fluor-
hydri~le et  ses  sels); 
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- la grnvr!.re  sur ,-erre  et  sur po:-celaine,  le dépolissage du verre, 
le polissage du cristal,  le dPsémaillage de  la fonte  et de  l'acier 
(acide fluorhydrique  et  ses sels); 
- la fabrication de  con,osés du fluor  comme  pesticides et produits 
d'im~régnation des bois; 
la fabrication des  ém~ux (fluorure d'ammonium); 
- la fabrication du pa:pie::.  ..  filtre  à  faible  teneur en  cendres; 
- la fabrication des poudres  à  lessiver  (silicofluorure de  sodium); 
- la fabrication de  certains ciments  spéciaux  (fluorure de  calciur+t). 
Enfin,  les déchets  dans de  nombreuses  industries telles que  cel-
les des  engrais  super-phosphatés et du pétrole contiennent des  com-
posés fluorés. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  fluor entre normalement  dans  la composition des organismes 
vivants,  en particulier dans  les os,  l'émail dentaire  et les ongles. 
L'action caùstique  du fluor est  surtout  le fait de  l'acide 
fluorhydrique  et,  à  un  degré  moindre,  des fluorures. 
Quand  l'acide fluorhydrique  est en contact  avec  la peau,  l'ion 
fluor peut  traverser rapidement  l'épiderme et le muqueuses,  léser les 
tissus sous-jacentes et produire des nécroses profondes progressi-
vement  extensives. 
Les vapeurs,  brouillards et poussières  sont particulièrement 
dangereux  car les  l~sions des muqueuses  ne  se manifestent générale-
ment  que  plusieurs heures aprés l'absorption. Il n'y a  pas d'effet 
d'alarme  aux faibles concentrations. 
Après  leur absorption,  les ions fluor provoquent des  altér~ 
tions des  os et des dents.  Les  troubles du métabolisme  du calcium 
dus  aux fluorures peuvent,  suivant  les individus et les quantités 
absorbées,  provoquer une  ostéoporose par inhibition de  la calcifi-
cation ou une  ostéopétrose par fixation accrue des sels de  calcium 
ou par  calcificat~on hétérotope. 
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III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAG1~0Srr.'IC 
Les  lésions  cutanéo-mugue~~' dues  à  l'acide fluorhydrique  uu 
à  l'acide fluosilicique  sont d'un pronostic  sévère  en raison: 
de  leur  latence  initiale, 
- des douleurs  très vives  qu.' elles entraînent, 
-de l'extension rapide  des  lésions de  nécrose profonde  pouvant  aller 
jusqu'à la destruction totale des parties molles  si un  traitement 
approprié n'est pas  immédiatement  appliqué. 
L'intoxication aiguë par les poussières et vapeurs  de  fluorures alca-
lins est  généralement  accidentelle;  elle est exceptionnelle  en  patho-
logie professionnelle. Elle  se  manifeste par des  signes d'irritation 
intense des  muqueuses  oculaires.et respiratoires pouvant  évoluer vers 
un  oedème  pulmonaire aigu. 
L'absorption orale de  composés  facilement  solubles provoque 
d'abord deG  troubles digestifs;  on  peut  observer ensuite des  convul-
sions,  des  crampes  et de  paralysies musculaires;  des  lésions rénales 
aiguës et parfois un  collapsus cardia--vasculaire peuvent  survenir. 
L'intoxication  c~r~~~-T'8 par absorption prolongée  de  fluorures  a  été 
bien dûcrite  chez  les animaux  chez  lesquels elle provoque  la cachexie 
fluorée  ou fluorose  et le développement  de  troubles  comparables  à 
l'ostéomalacie. 
Chez  l'homme,  on  a  constaté des  troubles dentaires  se  manifes-
tant lors de  l'apparition de  la deuxième dentition  quand  l'absorption 
a  eu  lieu dès  le  jeune  âge.  On  observe,  au  stade initial, des points 
et des  taches blanc  laiteux ou  crayeux uniques  ou  multiples,  ou des 
bandes horizontales,  en particulier sur la face  antérieure des  inci-· 
sives  supérieures. Parfois,  toute  la surface  des dents  est d'un blanc 
crayeux  ou  entièrement  colorée  en  brun  ou  bien présente  des  taches 
et des  bandes brunes  (mottled  teeth).  Le  bord  tranchant des dents  est 
le siège d'une usure  pr€matu~~e. Ces  alt~rations dentaires  ne  conEti-
tuent pas un  signe d'intoxication professionnelle. 
Par  contre,  en  milieu professionnel,  les vapeurs d'acide fluor-
hydrique  peuvent,  par effet direct  sur les dents,  provoquer des alté-
rations locales.  Le  signe  essentiel de  la fluorose professionnelle 
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chronique est l'ostéopétrose localisée principalement  aux  côtes,  aux 
vertèbres et au bassin;  les os  longs ne  sont que  secondairement  tou-
chés.  FrBquemment  les ligaments et les tendons para-articulaires et 
interosseux  sont  précocement calcifiés. 
Cliniquement,  la raideur vertébrale due  à  la calcification des 
ligaments peut donner un  tableau typique de  spondylarthrite ankylo-
sante  (maladie  de  Bechterew). 
Radiologiquement,  on  peut distinguer  schématiquement  deux 
stades: 
1)  les images  osseuses deviennent  floues,  avec  épaissement et élar-
gissement  des  trabécules du  tissu spongieux,  celui-ci prenant  une 
apparence  aréolaire; des dépôts et des proliférations périostée 
se  développent,  les insertions tendineuses  commencent  également 
à  se  calcifier,  la corticale s'élargit, la cavité médullaire  se 
rftrécit; 
2)  la structure osseuse devient  à  peine visible  (éburnation);  on as-
siste  à  un  accroissement des proliférations périostées,  à  une  cal-
cification  T.arquée  des  insertions des  tendons et des  ligaments, 
notamment  à  une  calcification des  ligaments  interosseux de  l'avant-
bras et de  la jambe;  on  observe  également  l'apparition d'une péri-
arthrite  scapulo-humérale et une  calcification importante des li-
gaments  du rachis;  le tissu compact  des  os  longs est  en  outre 
{largi et densifié. 
On  a  attribué au fluor  des  troubles généraux tels que  l'amai-
grissement,  l'anémie,  la sécheresse  de  la peau,  la fragilité des  on-
gles,  des  troubles rénaux. 
Si le sujet est  soustrait au risque,  ces lésions peuvent  se 
stabiliser mais  en général elles ne  régressent pas. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POU  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
La  reconnaissance d'une intoxication par le fluor et ses  compo-
s€s peut  s'appuyer  sur  l'anamnèse du travail et  souvent  sur la mise 
en  évidence  d'une  excrétion accrue de fluor  dans l'urine,  compte  te-
nu de différences individuelles parfois fort marquées • 
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V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas de projections oculaires ou cutanées,  lever immédiate-
ment  et à  grande  eau pendant  au moins  15  minutes.  Au  niveau de  la 
peau,  injection d'une  solution à  10 %de gluconate de  c~lcium dans  la 
zone  atteinte et à  son pourtour,  sous anesthésie locale  ou  générale. 
Ces  injections sont  à  répéter. 
Compte  tenu de  la gravité et de  la tendance  à  l'extension des 
lésions cutanées par l'acide fluorhydrique,  la qualité et la rapidi-
té de  la décontamination et des premiers  soins revêtent une  importan-
ce  toute particulière. 
En  cas d'ingestion de fiuorures,  le gluconate  de  celcium doit 
être administr€ par voie  intraveineuse sous contrôle médical  (10  cc 
d'une  solution à  10% à  r~péter). - 102  - 1253/V/69-F 
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Notice  N°  A 16 
HYDROCARBURES  ALIPRATI-
UES  OU  ALICYCLI  S 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  HYDROCARBURES  ALIPHATIQUES  OU  ALICYCLIQUES 
CONSTITUANTS  DE  L'ETHER  DE  PETROLE  ET  DE  L'ESSENCE 
Le  pétrole brut est un  liquide naturel mélange  complexe  d'hy-
drocarbures  de  la série grasse,  d'hydrocarbures  aromatiques et de pro-
duits  gazeux divers,  en proportions très variables  selon lee origines. 
Par la distillation fractionnée  de  la partie liquide du pétro-
le, on  peut principalement obtenir: 
- l'éther de  pétrole qui distille entre  20°  et  70°; 
- l'essence  de  pétrole qui distille entre  70°  et 150°; 
- les pétroles lampants  (kérosènes)  qui distillent entre  150°  et 300°; 
dans  ce  groupe  qui  comprend  des  hydrocarbures plus lourds  (c10-c1s), 
figurent  les "white spirits"; 
- les mazouts  qui distillent entre  300°  et 350°  et qui  se différencient 
en  outre  en  fonction de  leur utilisation comme  combustibles,  en pro-
duits légers,  moyens  et lourds  ('tgas oil", "fuel oil", etc ••• ). 
Les  hydrocarbures volatils, tels le méthane,  l'éthane,  le pro-
pane et les butanes  sont extraits  séparément  en tant  que  "gaz naturel". 
Selon les gisements,  le pétrole brut et ses produits de distil-
lation peuvent  contenir des  composés  cycliques  comme  le benzène  et ses 
homologues  (voir Notice  N°  A 21  a). 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources industrielles de  danger sont: 
- la distillation et le raffinage du pétrole; 
- le "cracking" et le "reforming",  procédés destinés essentiellement 
à  modifier la structure des hydrocarbures; 
- l'utilisation des produits de  distillation comme  solvants,  carbu-
rants, dégraissants et combustibles. 
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Le  nettoyage des réservoirs ayant  contenu ces produits cons-
titue un risque  important d'intoxication aiguti.  De  plus, il n'exis-
te guère d'activités professionnelles où ne  sont utilisés ces pro-
duits,  soit  comme  matière première,  soit  comme  prQduit  intermédiai-
re,  soit  comme  produit auxiliaire. La  pratique d'amorçage  des si-
phons  à  la bouche  est  également une  cause  fréquente d'accidents. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  pétrole brut et ses produits de  distillation ont  une  action 
irritante sur la peau et sur les muqueuses  des  voies respiratoires. 
Après  inhalation,  ils exercent  une  action sur le système  nerveux 
central en raison de  leur liposolubilité  (action narcotique). 
La  toxicité augmente  avec  le nombre  d'atomes de  carbone  appar-
tenant  à  la chaîne mais  d'autre part, le risque professionnel d'in-
toxication diminue  du  fait de  l'abaissement de  la volatilité.En ou-
tre, certains composants  de  ces produits peuvent  être cancérogènes 
pour la peau  (voir Notice  N°  B 1). 
Leur  excrétion se fait par les poumons  et par les reins  géné-
ralement  après une  transformation dont  les métabolites  sont  encore 
mal  déterminés. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'inhalation massive des vapeurs  entraîne,  souvent  très rapi-
dement,  une perte  de  connaissance,  une  narcose  avec  convulsions et 
la mort. 
L'intoxication aiguij,  qui est surtout le fait des produits 
les plus volatils  ("ivresse pétrolique"),  se manifeste,  dans  les 
cas les plus légers, par des  vertiges pouvant  provoquer une  chute 
brutale,  une  sensation de  tension intra-crânienne et des  bourdon-
nements d'oreille. Lors  d'une  intoxication plus  importante,  l'état 
ébrieux peut  s'aggraver jusqu'au coma. 
L'exposition prolongée  aux produits moins volatils entraîne 
surtout des manifestations  cutanées:  érythème,  comédons,  acné,  fol-
liculite, photosensibilisation,  cancer  (voir Notice  N°  B 1  et B 2). 
De  plus,  des  troubles généraux peu  spécifiques ont  été rapportés  à 
une  intoxication chronique par les produits les plus volatils  • 
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Après  inhalation massive et surtout aprês absorption orale 
accidentelle, dea aanifeatations pulaonaires aiguls particulières 
(pneumonie  et pleurésie)  peuvent survenir soit par aspiration tra-
chéale du  contenu gaatritue l'l'occasion de  vomissements,  soit en-
core par excrétion par voie pulmonaire. 
On  a  aussi décrit dea  cancers bronchiques chez des travail-
leurs ayant  été en  contact avec des produits pétroliers. 
IV.  IIDICATIOJ'S  COJIPLEIDTA.IRES  POUR  L'  ETA.BLISSEJŒBT  DU  :BIL.U'  DDICAL 
Le  tableau clinique peut ltre coapliqué par l'action d'autres 
agents nocifs contenus dans  le pétrole brut ou  ajoutés dans  les pro-
duits de distillation comme  le benzène et le plomb  tétraéthyle. 
V.  DS1JRES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'ingestion accidentelle iaportante,  le lavage  de  l'esto-
mac  n'est pas  sans danger  en raison des  complications pulmonaires 
mentionnées  ci-dessus. Les  techniques d'évacuation gastrique doi-
vent être réservées  à  des services spécialisés. On  peut administrer 
un purgatif salin  (30  à  50  g  de  sulfate de  soude). L'absorption de 
lait est foraelleaent  contre-indiquée. 
ER  cas de  coaa&  assistance respiratoire1  éviter les amines 
presaivea  (adrénaline,  éphédrine, etc •••  )  aêae devant une  hypoten-
sion  aar~~ée, en raison du  danger de  fibrillation ventriculaire. - 105  - 1253/V  /6 9/1-F 
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Notice  N°  A 17 
DERIVES  HALOGENES  DES  HYDRO 
CARBURES  ALIPHATIQUES  ET 
ALICYCLIQUES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  D"ERIVES  HALOGENES  DES  HYDROCARBURES  ALIPHATIQUES  ET  ALICYCLIQUES 
Les  dérivés  halogénés des  hydrocarbures  aliphatiques et 
alicycliques  forment  un  groupe  très hétérogène  de  très nombreux  composés 
dont  la structure  chimique  est parfois  simple,  parfois fort  complexe. 
Leurs propriétés physiques et  chimiques  sont des plus variées;  elles per-
mettent des utilisations dans  de  multiples domaines  fort différents les 
uns des  autres:  industriels,  agricoles,  voir ménagers.  De  même,  leurs ef-
fets  sur  l'organisme varient  considérablement  non  seulement  pour  leur  im-
portance,  mais  aussi  selon la nature des  organes  lésés.  Tout  essai de  pré-
sentation globale risquerait donc  d'être irréalisable en raison de  sa 
complexité. 
C'est pourquoi  les dérivés halogénés des  hydrocarbures ali-
phatiques et alicycliques  seront présentés dans  cette notice  selon  leur 
utilisg,tiono  A ce  titre, plusieurs groupes  principaux peuvent  être distin-
gués.  Les  représentants  les plus  importants de  chaque  groupe  seront  seuls 
mentionnés.  Certains d'entre  eux  se retrouvent  dans plusieurs catégories 
d'utilisation. 
I.  UTILISATION 
Les  solvants  (1) 
Ce  sont  en général des  liquides  incolores,  aux  odeurs  souvent 
agréables et  facilement  perceptibles,  excellents solvants des matiè-
res organiques. Etant  très volatils et  le plus  souvent  peu  inflamma-
(1)  Ces  solvants industriels contiennent  souvent  des  impuretés pro-
venant  de  produits de  composition  chimique voisine • 
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bles,  ils sont  considérés  comme  de  bons  solvants industriels. 
Parmi  les représentants  les plus  importants  de  ce  groupe, 
il faut  citer~ 
- ~e~  ~o~~sfs_s~t~ris_c~m~e 
- le dichlorométhane  ou  chlorure  de  méthylène 
- le  trichlorométhane  ou  chloroforme 
- le  tétrachlorométhane  (1)  ou  tétrachlorure 
de  carbone 
- le trichloro-1,1,1  éthane  ou méthylchlo-
roforme 
- le trichloro-1,1,2 éthane 
- le  tétrachloroéthane  (1)  ou  tétrachlorure 
d'acétylène 
- ~e~  ~o~~sis_n~n_s~t~ris_c~m~e 
le  trichloroéthylène  (communement 
appelé "tri") 
- le  tétrachloroéthylène  (1)  ou perchlo-
roéthylène  (communemer.t  appelé  "per") 
Les  fluides  frigorigènes 
Ce  sont des produits très volatils comme 
- le  chlorométhane  ou  chlorure ie méthyle 
'  - les dérivés fluorés  et chlorofluorés du méthane 
et de  1' éthane,  "Fréons",  "Frigènes",  "Foranes", 
tels  que 
- le  trichloromonofluorométhane,  "11" 
- le dichlorodifluorométhane,  "12" 
- le dichlorotétrafluoror;'Stbane,  "114" 
Les  agents d'extinction tels  que 
- le bromure  de  méthyle  ou  bromométhane 
- le tétrachlorure de  carbone 
CCl3-CH3 
CHC12-CH2Cl 
CCl3F 
CC12F2 
ClF2C-CClF2 
CH3Br 
cc14 
(à noter  que  l'utilisation de  ces deux produits  comme  agents 
d'extinction est en  voie  de disparition en raison du risque 
toxique  qu'ils présentent). 
(l)  Trois produits de  toxicité très différente  sont  tous les trois 
parfois désignés  improprement  par l'abréviation "tétra":  le té-
trachlorure de  carbone,  le  tétrachloroéthane,  le  tétrachloroé-
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- le ohlorobromométhane 
- le trifluorobromométhane 
- quelques dérivés ohloro-fluorés du 
méthane  et de  l'éthane 
Les  véhicules d'aérosols pour flacons  atomiseurs  sont  souvent des 
dérivés  ohloro-fluorés du  méthane  et de  l'éihane. 
Les  pesticides chlorés 
soit gazeux tels que 
- le bromométhane  ou  bromure  de  méthyle 
soit solides  (cristallisés) tels que 
- le dichlorodiphényltriohloroéthane ou  "DDT"  (C6~5 cl)z-CH-CC1 3 
- le  dichlorodiphényldichlo~oéthane ou  "DDD"  (C6H5Cl)-CH-CHC12 
- l'hexachlorocyclohexane  ou "HCH",  notamment 
son  isomère  gamma  ou  lindane  c6H6c16 
- certains produits de  structure plus  com-
plexe  comme  l'aldrine, la dieldrine, 
l'endrine,  le toxaphène,  etc ••• 
Les  monomères  de  certaines matières plastiques tels que 
- le chlorure  de  vinyle  ou monochloroéthylène 
- le tétrafluoroéthylène 
- le chloroprène  ou chloro-2 butadiène-1,3 
CH2-CHC1 
F2C-CF2 
CH2CH·CC1CH2 
Les  opérations  industrielles de  synthèse  organique utili-
sent de  nombreux  hydrocarbures  aliphatiques et alicycliques halo-
gênés,  dans  les procédés  de  méthylation par exemple. 
II. SOURCES  DE  DANGER 
La  fabrication de  ces  composés  halogénés et leur utilisa-
tion,  soit comme  matières premières,  soit  comme  produits  intermé-
diaires ou  comme  produits finis,  constituent une  source  commune 
de  danger. Employés  purs  ou  comme  constituants de  nombreux pro-
duits, ils se rencontrent  dans  de  nombreux  secteurs industriels. 
Aussi,  la diversité de  leurs utilisations entraîne des sources 
de  danger propres  à  chacun d'eux, par exemplez 
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- les solvants utilisés comme  agents d'extraction et comme  solvant 
des graisses,  des huiles et des  cires, du  soufre,  des  rési-
nes,  des  laques et des vernis,  des bitumes,  des  fibres arti-
ficielles  (cellulose), pour le dégraissage  e~ le nettoyage 
des pièces métalliques,  comme  produits de  nettoyage et de 
dégraissage dans  les teintureries; 
- les fluides  frigorigènes  dans  la fabrication et l'entretien des 
appareils frigorifiques; 
- l'utilisation des pesticides,  notamment  par pulvérisation; 
- la fabrication de  certains désinfectants,  anesthésiques,  antisep-
tiques dans  l'industrie pharmaceutique; 
- la fabrication et l'utilisation des peintures  (solvants,  diluants, 
décapants); 
- la fabrication et l'utilisation d'extincteurs. 
N.B.  - Certaines de  ces  substances,  surtout  les solvants,  ne  sont 
pas  inflammables,  ce  qui  présente un  intérêt important  lors 
de  leur utilisation industrielle. Par contre,  à  température 
élevée,  au contact d'une  flamme  nue  ou  au voisinage d'un arc 
électrique,  ces produits peuvent  se  décomposer  avec  dégage-
ment  de  dérivés halogénés  souvent  toxiques,  le phosgène  par 
exemple  {voir Notice  N°  A 3 b).  · 
III. PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Seuls  sont rappelés ici les effets toxiques  de  quelques  com-
posés  choisis parmi  les plus  importants  ou les plus représentatifs. 
1. Physiopathologie 
L'absorption se fait presqu'exclusivement par voie respi-
ratoire. La  volatilité de  oes  composés  est relativement éle-
vée  ce  qui  rend  les risques d'intoxication par inhalation re-
lativement  élevés. 
Ils exercent essentiellement une  action dépressive  sur le 
système  nerveux central  (narcose),  cette action spécifique plus 
ou  moins  marquée  est due  à  leur pouvoir dissolvant des  lipides 
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cellulaires. Certains  ~euvent également  avoir une  action exci-
tante convulsivante  su~ le système nerveux central, parallèle 
ou antérieure  à  l'action narcotique.  Tous  sont aussi, mais  à 
des degrés divers,  des  irritants des  muqueuses  oculaires et 
respiratoires supérieures. L'action locale,  continue  ou répé-
tée,  sur les lipides cutanés peut provoquer des dermatoses. 
D'autre part, le contact avec la peau des dérivés très vola-
tils (ceux qui  sont utilisés comme  frigorigènes,  par exemple) 
peut provoquer des gelures locales avec phlyctènes. 
En  outre,  certains  composés  saturés exercent une  action to-
xique sur le foie,  sur les reins et parfois sur le coeur.  L'ac-
tion hépato-rénale peut  se produire  à  des doses n'exerçant mê-
me  pas  encore d'effet perceptible sur le  système nerveux cen-
tral. La  toxicité des  composés  saturés augmente  avec  le nombre 
d'atomes de  chlore  contenus  dans  la molécule,  à  l'exception du 
trichloro-1,1,1 éthane  dont  l'action hépato-rénale est des plus 
réduites. 
En  ce  qui  concerne  les composés  non  saturés (tri- et perchlo-
roéthylène),  l'oxydation partielle dans  l'organisme après absorp-
tion est suivie d'une  excrétion de  métabolites par les urines. 
L'effet toxique est attribué notamment  à  ces produits d'oxyda-
tion. 
2. Tableau cliniaue et diagnostic 
a.l. - Le  chlorure de  méthyle et, plus  encore,  le bromure  de 
méthyle provoquent  surtout des  troubles nerveux. Ainsi, 
dès le début  de  l'intoxication aiguë par le bromure  de 
méthyle  se manifestent desaignes  transitoires d'irrita-
tion conjonctivale et respiratoire. Après  une  période de 
latence de  15  à  24  heures,  des  signes généraux plus mar-
qués  peuvent  faire leur apparition tels que  malaises et 
vertiges,  céphalées,  diplopie et larmoiement,  nausées et 
vomissements,  toux. 
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Ensuite  s'installent des  troubles nerveux de  types 
variôs: 
- cér8bello-labyrintiques: vortiges et nystagmus,  mydria-
se  et perte du réflexe pupillaire  à  la lumière,  trou-
bles de  la parole,  tremblement  intentionnel,  démarche 
ébriause; 
- l)Sychiques:  anx:iét8,  somnolence,  confusion,  obnubila-
tion, délire; 
- pyramidaux  (par atteinte :pyramid.alo):  convulsions,  pa-
résies,  épilepsie do  type  Bravais-Jackson. 
Des  troubles rénaux  tols que  oligurie,  albumim;rie, 
azotémie  s'y associent  d.'une  manière  constante.  La  mort 
peut  survenir  ~ar oedème  cérébral,  oedème  pulmonaire ai-
g.u,  anu.ri0.  Dans  l~s cas favorables,  l'évolution est len-
te,  entrecoupée  J.c  rechutes.  Les  séquelles neurologiques 
sont  fréquentes  et rrennent tm  caractère permanent  à  ty-
pe, ,ar exemple,  du  tremblement  gen6.ralisé  non  curable 
pouvant  empêcher  toute activité. 
Lors d'uno  intoxication  suba.ir;uë,  los troubles diges-
tifs et nerveux peuvent rétrocéder rapidement  après  quel-
ques  jours ds  repos;  des  myoclonies  isolé0a peuvent  stœ-
venir ultérieurement. 
Par contre,  1' intoxication  suraigu_ë  consécutive  à 
une  exposition  à  de  fortes  concentrations de  bromure  de 
méthyle  entraîne rapidement  un  coma  mortel. 
Quant  à  l'intoxication aiguë  due  au  chlorure  de  mé-
thyle,  elle se caractérisG plutôt par des  Sj~ptômes di-
gestifs violents  (coliques,  vomissements,  diarrhée)  et 
nervetrr  (céphalées,  torpeur,  confusion,  perte d'6quili-
bre). Parfois le  tableau clinique  se  rapproche  de  celui 
de  l'intoxication au  bromure  de mêtnyle. 
L'intoxication chronique  soit par le bromure,  soit 
par le  chlorure  ~e  mè~hyle, est rara en milieu pretes-
sionnel;  ellG  se  caractérise habituellement par des  trou-
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bles digestifs  (nausées,  anorexie,  vomissements,  parfois 
coliques  ou diarrhées)  et par des  signes nerveux  (tor-
peur,  céphalées,  somnolence,  incoordination,  tremble-
ments,  paralysies isoléos). Mais  ce  tableau est  raremen~ 
complet  et ces deux  types  de  symptômes  sont  rarement  as-
sociés. 
a.2. - Le  tétrachloroétha~ e.t  le tétrachloromôthane  (tétra-
chlorure de  carbone)  sont  deux  produits très toxiques 
pour  le foie  et pour les reins et  sont  de  moins  en  moins 
utilisés âans l'industrie pour cette raison. 
Lors d'une  intox~cation aiguë  par  inhalation,  une 
première  p~riode est constituée de  troubles d'irritation 
respiratoire et oculaire,  de  nausées  ct  de  vomissements, 
de vertiges et de  somnolence.  Ces  troubles  sont d'inten-
sité variable;  ils sont d'ailleurs inconstants. Puis  sur-
vient une  période de  latence,  sans  troubles apparents. 
Cette période dure  10  à  15  jours pour le tétrachlorure 
d3  carbone,  elle est plus longue  pour le tétrachloroé-
thane.  Survient ensuite une  hépatonéphrite  qui  peut être 
très grave.  Des  troubles nerveux,  sanguins,  etc •••  peu-
vent  s'y associer. 
L'exposition  à  des  concentrations très importantes 
peut  provoquer une  intoxication  suraiguë  avec  installa-· 
tion rapide d'un  coma  et d'un  collapsus cardio-respira-
toire. 
L'intoxication chronique  par exposition répétée  à 
des doses très faibles ne  provoque  que  rarement des  trou-
bles hépatiques et nerveux. 
Ces  deux produits provoquent  également  des dermato-
ses parfois récidivantes. 
a.). - Le  t•ichloro-1,1,1  éthane n'a pas d'effet toxique hé-
pato-rénal,  mais  le dérivé 1,1,2 est plus  toxique • 
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b.l. - Parmi  ceux-ci,  le  trichloroéthylène et  le  tétrachlo-
ro8thylène  sont  les plus utilisés comme  solvants. 
L'intoxication aiguë,  dont  la gravité dépend  de  la 
rlurée  cle  1 'exposition  a,~  toxique et de  la concentration 
des vapeurs  absorb6os,  n6  se  manifeste  au  début  qus  par 
des  phénomènes  assez  peu définis:  céphalées,  vertiges, 
hëb6tude,  torpeur.  A  cG  stade,  la récupération peut  être 
complète  par la cessation de  l'exposition. Mais  si celle-
ci  se poursuit  à  de  plv..s  fortes  concentrations,  les  symp-
tômes  deviennent  rapidement  plus marqués;  une  somnolence 
s'installe qui  conduit  à  une  narcoso  da  plus  en plus pro-
fonde.  Ces  manifestations peuvent  s'accompagner de  signes 
modérés d'irritation des  mu~1euses. L'intoxication peut 
alors  évoluer  soit vers  la mort,  soit vers  la guérison 
qui  ost  en principe  sans  séquelles. 
L'ingestion,  souvent  consécutive  à  une  méprise,  pdtl.t 
entraîner en  quelques heures une  dépression  marquée  avec 
un  coma  souvent  réversible. 
Quelques  troubles chroniques  (lassitudç,  tremblements, 
troubles caractériels)  ont  ét8 parfois attribués à  un0 
exposition prolongée. 
D'autre part,  le pouvoir irritatif marqu8  de  certains 
dérivés tels le dichloroéthylène  et  le  tr·icb) o::·céthylène 
peut  entraîner des  dermatosGs  sévères. 
Certaines  observations rapportent dos  morts  subites 
par arrêt cardiaque brutal,  après une  exposition faible, 
mais  très prolongée  sans manifestations prémonitoires. 
Enfin,  un  certain nombre  de  cas  de  toxicomanie  au tri-
chloroéthylène  (manie  du  "tri") ont.été constatés parmi 
les travailleurs manipulant  cette  substance • 
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b.2. - Le  chlorure de  vinyle est présenté plus loin,  en D 
B.  ~!~~!~id~~-!~~E~~!~S~~~-~~-!!~~l~!!~~~~-È~~~~~~~~ 
(DDT,  Aldrine,  Dieldrine,  etc •••  ) 
1. Physiopathologie 
L'absorption se  fait  à  la fois par la voie respiratoire 
et par la voie  cutanée;  néanmoins,  le degré de la résorption 
percutanfie dépend  de  la nature du  toxiqv.e,  de  la nature du  "vé-
hic~le"  (du  solvant par  exemple),  ainsi  que  de  l'étendue de  la 
surface  d.e  contact et de  la durée de  ce  con.tact.  L'action noci-
ve  s'exerce surtout  sur le  système  nerve-ux  central  (action con-
vulsiva.nte). 
Notons  que  le DDT  est le moins  toxique des  composés  ap-
partenant  à  ce  groupe. 
Toutes  ces  substances  s'accumulent dans  l'organisme, 
notamment  dans  les lipides,  et elles y  persistent longtemps; 
la décomposition et l'excrétion s'effectuent  très lentement. 
Ce  dép8t  des pesticides dans les lipides peut être une  source 
d'intoxication lors d'une affection qui  provoq~e une  mobili-
cation des  lipides. 
On  a  évoqué,  en  outre,  pour  certains pesticides,  notam-
ment  l'hexachlorocyclohexane,  la possibilité d'une action de 
ralentissement de  l'hématopoïèse  (quelques rares  cas  signalés 
d'anémies  hypoplastiques). 
L'utilisation à.e  ces pesticides nécessite souvent  des  sol-
vants  qui  peuvent  être  toxiques pour  leur propre  compte. 
2.  Tableau clinique et diagnostic 
L'intoxication aiguë par des doses  massives  est exception-
nelle et est surtout  caractérisée par des  tremblements,  des  con-
vulsions  (locales ou généralisées)  et, dans  les  cas  très sévè-
res, par des paralysies. 
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L'intoxication chronigue  est rare.  Cependant,  l'exposition 
continue  à  certaines  substances  comme  l'hexachlorocyclohexane 
a  pu entratner certains  troubles  neurologiq~es chroniques d'évo-
lution favorable,  maia  lente,  et parfois une  anémie  hypoplasti-
que.  On  a  signalé,  en  outre,  des  signes d'irritation locale 
(blépharo-conjonctivite chronique,  dermatose). 
c.  Dériv~s  chlorofluor~s du  m~thane ou de  l'éthane 
La  toxicité des  substances de  ce  gro-upe  est  peu  importante. 
En  pratique,  on n'a pas  observé de  cas d'intoxication chez  l'horn~e. 
Cependant,  le  chauffage  de  ces  fluides  peut  provoquer  leur décompo-
sition avec  dégagement  de di  vers  produits  halogÉ·nés  toxiques. 
Le  chlorure  de vinyle  et le chloropr€.ne  sont  fai  blemeJ:;t 
toxjques.  Ils sont  absorbés  par vcie respiratoire. L'inhalation 
importante  de  vapeurs  concentr€es  entraîne surtout  une  soœnolenc:e, 
avec,  dans  les cas graves,  une  perte de  conscience. 
Il n'a pas ·été décrit de  cas d'intoxication chronique, 
sauf quelques  troubles digestifs et nerveux mineurs  et quelques 
cas d'alopécie provoquée par le chloroprène;  la repousse_ des  che-
veux reprend  dès  la cessation de  l'exposition. 
L'attention a  été  récemment  attirée par des  troubles  vaso-
moteurs  à  type  de  syndrome  de  Raynaud  et par  lL~e  acroostéolyse des 
phalangettes des  mains  chez  le personr.el  qui gratte, pour  les net-
toyer,  les autoclaves de  polymérisation du  chlorure de vinyle. 
L'agent  responsable serait le chlorure  de  vinyle monomère  lui-même. 
L'acroostéolyse  est  souvent  une  découverte d'examen radiograpl:jque 
systématique des  mains.  La  guérjson radiographique  est  habituelle 
mais  lente après  éviction du  risque. 
Le  chauffage  de  polymères  fluorés  (polytetrafluoroethylène) 
à  d~s. températures  élevées  (par  exemple  par  fraisage  ou par  1e  fait 
de  fumer  du  tabac  sol;.illé  avec  ces  prod·.,:..i ts)  peut  donr.er  lieu à 
dégagereent  de  composés  organiques divers  qui  provoque~t une  réaction 
fébrile  de  courte durée  analogue  à  la "fièvre des  fondeurs", ·avec 
irritation des  voies respiratoires;  l'évolution en est rapidement 
favorable. 
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IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAI~S POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Pour  certains hydrocarbures aliphatiques chlorés,  tels le tri-
et le perchloroéthylène, une partie importante des métabolites est 
excrétée par les urines. Ils donnen\par  chauffage  avec la pyridine 
en milieu alcalin,  une  réaction colorée  (réaction de  FUJIWARA)  utile 
pour  estimer la valeur de  l'exposition au  cours des  jours précédents. 
Pour  lea dérivés aliphatiques  saturés chlorés,  qui  ont une  ac-
tion sur le tissu hépatique,  les épreuves fonctionnelles hépatiques 
comme  la clearance  de  la bromosulfoP1talé3ne et le dosage .des  transami-
nases  (SGOT  ct  SGPT)  sont  intér~ssantes pour apprécier l'importance 
des  effets toxiques. 
La  potentialisation de  l'action nocive par d'autres toxiques, 
industriels ou  non,  l'alcool par exemple,  peut être importante. 
V.  1!ESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas de  troubles narcotiques,  la victime doit  être emmenée 
au  grand air. Les atteintes plus sévères justifient l'administration 
d'oxygène  sans  surpression.  Les  convulsions peuvent  être traitées par 
le phénobarbital. - 116- 1253/V/69-F 
Liste europ. Mal. 
Notice  N°  A 18 a 
ALCOOLS 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  ALCOOLS 
Il existe des monoalcools  et des polyalcools. 
Prof. 
Les  monoalcools  répondent  à  la formule  générale R-OH;  ils ré-
sultent théoriquement  du  remplacement  par le groupement  -OH  d'un ou de 
plusieurs atomes d'hydrogène  d'.un  hydrocarbure,  sauf si cette substi-
tution se fait directement  sur un noyau non  saturé  (benzénique,  naphta-
lénique,  anthracénique,  etc ••• ). 
Parmi  les polyalcools,  de  formule  générale R(OH)n,  les plus 
simples  sont les dialcools ou diols ou  glycols  (voir Notice  N°  A 18 b). 
Il y  a  d'autre part des  dérivés des alcools,  éthers et esters. 
Les  alcools  sont  des  liquides limpides,  incolores,  purs  ou 
d'odeur caractéristique, pénétrante,  agréable  ou  irritante; ils sont 
utilisés en mélange  à  l'eau et  à  d'autres solvants organiques;  ils 
émettent  des  vapeurs  dès  la température  ord.inaire mais,  d'une  manière 
générale,  leur tension de  vapeur est d'autant plus basse  que  le poids 
moléculaire est plus  élevé;  ce  sont  des  solvants d'un grand nombre  de 
produits organiques. 
Parmi  les principaux alcools,  relevons notamment  d'un point 
de  vue  industriel: 
- l'alcool méthylique  ou  méthanol 
- l'alcool éthylique ou  éthanol 
- les alcools propyliques ou propanols 
- etc ••• 
I  •  SOURCES  DE  DANGER 
CH
3
0H 
c
2H5
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c
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Les  principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- la fabrication des  alcools et de  leurs  composés  halogénés; 
- la fabrication et l'utilisation de  solvants  ou diluants pour les 
colorants, peintures,  laques, vernis,  résines naturelles et syn-
thétiques,  des  dégraissants et des  détachants  (les principales 
sources de  danger  sont l'aération insuffisante et les travaux au 
pistolet); 
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la fabrication et l'utilisation des vernis et enduits isolants pour 
l'industrie électrique  (diacétone  alcool);  la fabrication des  cou-
leurs d'aniline  (méthanol); 
- l'utilisation dans les  synthèses organiques; 
- l'industrie des  cosmétiques,  de  la parfumerie,  des  savons; 
- la fabrication des  essences de  fruits; 
- l'industrie pharmaceutique; 
- la fabrication des  liquides antigels, des  liquides de  freins  hy-
drauliques, des  lubrifiants synthétiques et additifs, des  glaces 
de  sécurité; 
- l'industrie du  caoutchouc et des  cuirs synthétiques; 
- la fabrication et l'utilisation de  produits d'imprégnation du bois 
(diacétone  alcool); 
- l'industrie du  textile artificiel,  comme  solvant du celluloïd et 
de l'acétate de  cellulose; la fabrication de  certains  rev~tements 
plastifiés,  comme  dégraissant  et  solvant; 
-l'industrie de  la chapellerie  (chapea~~ de  paille); 
-la fabrication de  la formaldéhyde  (méthanol); 
- l'utilisation des  alcools  comme  agent déshydratant  ou antigermina-
tif (semences); 
-l'industrie des  pétroles (raffineries); 
- l'utilisation comme  combustibles  liquides  (propanols)  pour les 
missiles; 
- l'industrie des  explosifs. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  risque  d~ à  l'utilisation industrielle des alcools, princi-
palement  comme  solvants,  ne  doit pas  ~tre considéré  comme  très sévè-
re. En  règle générale,  ils n'entraînent pas d'effets cumulatifs dans 
l'organisme,  à  l'exception de  l'alcool méthylique. 
Tous  les alcools  ont  une  action sur le  système  nerveux  central 
qui  se  manifeste par un  léger pouvoir  narcotique qui  croit cependant 
dans  certaines limites avec  le poids moléculaire. 
Les  alcools  sont  essentiellement absorbés par voie respiratoire 
sous  forme  de  vapeurs  ou par voie  digestive  sous  forme  de  liquides. 
Ils exercent une  action irritante sur la peau et les muqueuses,  sur-
tout  oculaires et respiratoires  supérieures. 
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En  outre,  ils peuvent  exercer,  à  des  degrés divers,  une 
action nocive  sur le  système nerveux périphérique,  le foie  et 
les reins. 
A 18  a  1 - ALCOOL  METHYLIQUE 
L'alcool méthylique  ou  méthanol  (cH3
0H)  est un  liquide inco-
lore d'odeur alcoolique agréable  (l'odeur désagréable du produit brut 
est due  à  des  impuretés).  Le  goût  du  méthanol est difficile  à  distin-
guer de  celui de  l'alcool  ~thylique. C'est un  bon  solvant  de  matières 
colorantes,  de  matières grasses et de  nombreuses  matières plastiques. 
I •  SOUR CES  DE  DANGER 
Voir  celles des  alcools  en général. 
Il convient  en outre  de  rappeler que  l'alcool méthylique est 
un  des dénaturants  de  l'alcool éthylique. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  méthanol  est absorbé  ~ous forme  de  vapeur par l'appareil 
respiratoire ou  sous  forme  liquide par voie digestive. Il est aus-
si absorbé par la peau,  par  exemple  par des vêtements  imbibés. 
Le  méthanol  a  un triple effet sur l'organisme: 
1. une  action narcotique, 
2.  une  action dégraissante et desséchante pour la peau et dessé-
chante pour les muqueuses  oculaires et respiratoires, 
). la formation  dans  l'organisme de produits d'oxydation  (formaldé-
hyde  puis acide  formique)  qui  provoquent une  acidose et bloquent 
les processus métaboliques d'oxydation. 
Le  méthanol  s'accumule dans  l'organisme et s'élimine très len-
tement;  c'est une  des raisons pour  lesquelles il est plus dangereux 
pour  l'homme  que  l'alcool éthylique et que  de  petites quantités ré-
pétées peuvent devenir  toxiques. 
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III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'absorption orale de  méthanol,  généralement  accidentelle,  peut 
produire  une  intoxication  aigu~, alors que  la forme  professionnelle 
la plus fréquente  est l'intoxication chronique par  l'inhalation ré-
pétée de  vapeurs  ou  par voie  cutanée. 
Forme  aiguë 
Si le méthanol est absorbé  massivement  par voie digestive,  on 
peut  observer,  après une  période  de  latence de  quelques heures  à 
deux  jours, l'apparition de  signes d'ivresse avec  malaises,  cépha-
lées et nausées puis do  cyanose,  de  tachycardie,  de  douleurs  abdomi-
nales et de  troubles visuels,  ~uxquels succèdent  souvent  un  coma  ou 
un  oedème  aigu tlu  poumon  dont  l'issue peut  être fatale. 
Si  l'intoxiqué  surmonte  le stade  ai~~, des  lésions  tardives 
peuvent  se manifester  dues  à  l'action toxique  du  méthanol  pour les 
reins,  le foie  et le  système  nerveux. 
En  cas d'ingestions minimes  répétées,  les troubles oculaires 
sont parfois  au premier plan,  allant de  l'irritation conjonctivale 
à  la cécité par névrite  optique. 
Forme  chronique 
C'est le  cas  le plus fréquent  dans  l'industrie.  Les  vapeurs 
J. 'alcool  méth~ylique provoq_ue11t  une  irritation des  muqueuses  nasales 
et  oculaires, des vertiges,  des  céphalées et des  troubles digestifs. 
Ces  troubles disparaissent  rapidement  si l'on éloigne  le sujet 
de  l'atmosphère polluée. 
En  cas d'inhalation plus  massive  ou plus prolongée,  on  peut 
voir apparaître des  troubles  oculaires avec  photophobie,  diminution 
de  l'acuité visuelle avec  mydriase,  parfois  oedème  papillaire. 
Le  tableau  clini~ue est variable.  Il existe un facteur indi-
viduel  ~le  tolérance  au méthanol. 
Forme  cutanée 
A la suite de  contacts répétés  ou prolongés  avec  la peau,  des 
dermatoses peuvent  se produire par destruction de  l'enduit cutané 
lipo-acide. 
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IV.  INDICATIONS  COMPL:EIDIENTAIRES  POUR  L1RrABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDif'AL 
Pour le diagnostic  de l'intoxication aigu§,  il est important 
d'apporter la preuve  de  la présence d'alcool méthylique  dans le sang 
et l'urine. La  teneur  accrue dlacide  formique  dans l'urine peut  être 
une  indication étiologique très utile; elle est mise  en  évidence 
par réduction  du  nitrate d'argent  donnant un précipité métallique 
noir. 
Il est toujours nécessaire  de  rechercher  s 1il y  a  eu une  expo-
sition professionnelle au méthanol  ou  à  des  substances  en contenant 
et de  préciser sa durée  car d'autres solvants peuvent  entraîner des 
symptômes  narcotiques analogues. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'ingestion massive,  un  lavage d'estomac doit  ~tre pra-
tiqué  même  plusieurs heures après l'accident.  On  a  préconisé l'admi-
nistration d'alcool éthylique. - 121- 1253/V/69-F 
Liste europ.  Mal.  Prof. 
Notice  N° 
GLYCOLS 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  GLYCOLS 
A 18 b 
Les  glycols ou  diols sont  des  composés  aliphatiques et &licy-
cliques contenant deux fonctions alcools. Ils ont  comme  formule  géné-
rale R-(OH) 2• 
Ce  sont des liquides généralement  incolores, plus  ou moins 
visqueux,  faiblement volatils, d'odeur peu perceptible,  très hygrosco-
piques,  miscibles  à  l'eau et  à  l'alcool. Leurs  éthers,  ainsi  que  leurs 
acétates,  sont plus volatils;  leur évaporation reste cependant assez 
lente. 
Parmi  les principaux corps appartenant  à  cette série,  on  peut 
citer: 
- l'éthylène-glycol,  éthanediol ou glycol ordinaire  HO-CH2-cH2-0H ainsi 
que  leurs éthers et esters. 
Parmi  les éthers  on  peut citer: 
- le diéthylène-glycol  CH20H-CH2-0-CH2-CH20H 
- le triétbylène-glycol  HOCH2-CH20-(CH2 ) 2-o~cH2-cH2
0H 
- les propylène-glycols,  etc ••• 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Tous  ces produits,  largement utilisés dans  l'industrie,  sont 
essentiellement des  solvalts des matières organiques.  Les princi-
pales sources professionnelles de  danger  sont: 
- la fabrication des glycols,  des polyglycols,  de  leurs dérivés 
et de  leurs acétates; 
- l'utilisation dans  l'industrie chimique  comme  produits  intermé-
diaires dans  de  nombreuses  synthèses organiques,  comme  solvants 
principalement des  laques,  résines et vernis cellulosiques  à  sé-
chage rapide,  de  certaines peintures,  teintures et pigments,  des 
nitrocelluloses et acétates de  cellulose; 
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- l'utilisation dans  l'industrie pharmaceutique  comme  véhicule de  cer-
tains médicaments  (sulfamides,  antibiotiques,  acétylcholine),  com-
me  désodorisants,  désinfectants,  bactéricides (stérilisation de 
l'air dans  les  systèmes de  conditionnement  de  l'air), comme  substi-
tut de  la glycérine; 
- l'industrie des  cosmétiques  (savons,  crèmes,  poudres,  lotions, 
etc •••  ) ; 
- la fabrication et l'utilisation d'antigels,  de  fluides de  systèmes 
hy~lrauliques et de  liquicles de  frein; 
-la fabrication de  certaines  essences et extraits dans l'industrie 
alimentaire; 
-l'industrie textile pour donner  de  la souplesse  aux  tissus et pour 
la préparation  à  la teinture et  à  l'impression des tissus à  base 
d'acétate de  cellulose,  ainsi  que  dans  la préparation et l'utili-
sation de  certains amidons  synthétiques;  la préparation de  certains 
revêtements plastifiés et colles adhésives; 
- la fabrication des  condensateurs  électrolytiques; 
-la préparation de  certains films  et plaques dans  l'industrie pho-
tographique 9 
- l'industrie des  explosifs,  des  caoutchoucs synthétiques; 
- l'utilisation comme  agent  hygroscopique  dans  l'industrie des  tabacs 
et pour  le  séchage  des gaz;  il faut  cependant  noter  que  les propy-
lènes-glycols  sont des  agents  humid1fiants et plastifiants; 
- l'étanchéification des  tuyauteries de  gaz  naturels(par addition 
d'éthylène-glycol). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'éthylène  glycol peut  être considéré  comme  représentatif des 
corps de  cette série. 
En  raison de  sa faible volatilité,  l'absorption par voie respi-
ratoire est pratiquement  nulle  à  température  normale;  l'absorption 
cutanée  est peu  importante,  l'absorption digestive accidentelle 
étant la plus  courante. 
Les  glycols et leurs dérivés  sont des irritants  mod~rés de  la 
peau et  des  muqueuses  oculaires  et respiratoires. En  outre,  les 
éthy~~u-glycols qui  sont  les plus  toxiques de  la série possèdent 
une  action nocive  marquée  sur les reins provoquant des  lésions dégé-
nératives  spécifiques de8  tubes  contournés et la formation  de  nom-
breux cristaux d'oxalate de  calcium;  par contre,  le propylène-glycol, 
qui  ne  se  métabolise  pas  en  acide  oxalique  mais  en  acide  lactique, 
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n'a pas de  toxicité rénale.  Cependant, il faut  toujours craindre la 
présence dans  ces d6riv€s d'éthylène glycols  à  titre d'impuretés.· 
A dose  suffisante, le glycol exerce une  action dépressive nar-
cotique  sur le  syst3me  nerveux central;  on  a  signalé aussi une  action 
nécrosante  sur le tissu hépatique. 
L'action cancérogène  expérimentale du aiéthylène glycol  sur la 
vessie  en  a  fait  interdire l'utilisation comme  piastifiant dans la 
fabrication des  emballages pour denrées alimentaires. 
La  toxicité des  éthers croît généralement  avec  le poids molé-
culaire;  celle des propylène  glycols est nettement  moindre. 
Leurs esters acétiques  ont une  toxicité rénale  analogue  à  cel-
le des glycols et éther glycols correspondants,  mais ils seraient 
cependant plus irritants et plus narcotiques. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'absorption accidentelle de  fortes doses  entraîne  un  coma 
parfois mortel. 
Après un  intervalle libre pouvant durer  12 heures marqué  sou-
vent  d'un état euphorique,  l'intoxication  aigu~ est caractérisée par 
l'apparition de  signes nerveux  (faiblesse des membres  inférieurs, 
convulsions)  et essentiellement par des troubles hépatiques et ré-
naux  avec  ictère et hématurie.  La  mort peut  survenir en  quelques 
jours par insuffisance rénale  ou  oedème  pulmonaire  aigu. 
L'intoxication chronique  par  inhalation,  est très rare; elle 
serait caractérisée par des  signes nerveux  assez vagues,  tels asthé-
nie,  céphalées et vertiges,  courtes périodes d'obnubilation mentale, 
troubles de  la personnalité.La fréquence  du nystagmus  a  été  signa-
lée.  On  observe  souvent  des  anomalies  hématologiques non  caractéris-
tiques.  On  a  signalé  également des rhinites et des  conjonctivites 
chroniques. - 124- 1253/V/69-F 
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ETHERS  ET  DERIVES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  ETHERS  ET  DERIVES 
Prof. 
Les  éthers correspondent  à  la formule  générale R-0-R',  dans 
laquelle R et R'  représentent des  groupements alkylés, R et R'  pouvant 
d'ailleurs 3tre identiques. 
~ 
Ce  sont soit de gaz,  soit des liquides incolores,  très vola-
tils,  extrêmem~nt inflammables,  d'odeur caractéristique. Leurs vapeurs 
forment  généralement  des  mélanges  explosifs avec l'air. Ils constituent 
d'excellents solvants pour  de  nombreux produits organiques. 
Parmi  les principaux composés  appartenant  à  cette série,  on 
peut  citer& 
- l'éther éthylique  ou  éther sulfurique ou  oxyde  d'éthyle& 
CH3-cH2-0-cH2-CH3 
d'éthylène H {~H  - 1'  oxyde 
2  2 
- le dioxyde  de  diéthylène  ou  dioxanne  ou  paradioxanne 
- l'éther dichlorodiéthylique  ou dichlorodiéthyléther 
ou  "chlorex"  ClCH  -CH  -0-CH -CH  Cl  2  2  2  2 
I  •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont& 
- la production des  éthers et de  leurs dérivés halogénés; 
l'utilisation dans  l'industrie chimique  comme  solvants des cires, 
graisses, huiles,  gommes,  résines,  laques, nitrocelluloses,  comme 
produits  intermédiaires et agents de  déshydratation dans  les syn-
thèses organiques,  pour la fabrication du collodion,  pour 
l'extraction de  la nicotine; 
- l'industrie pharmaceutique pour l'extraction des alcaloides,  com-
me  agent  de  stérilisation et comme  anesthésique; 
- l'industrie des textiles artificiels comme  solvant de  l'acétate 
de  cellulose et des  rayonnes,  pour la préparation des  tissus  à 
la teinture et à  l'impression; 
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- l'industrie de  la chaussure  comme  agent détachant; 
- l'industrie de  la parfumerie,  du  caoutchouc,  de  la photographie et 
aes matières plastiques; 
l'industrie de  certains carburants  spéciaux; 
l'industrie des explosifs pour la fabrication de  poudres  sans  fumée~ 
la fabrication et l'utilisation de  solvants et ùôcapants pour pein-
tures et vernis. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
La  voie  respiratoire constitue la voie d'absorption principa-
le; il existe  également  un  certain degré cl"absorption :percutanée, 
surtout pour  les dérivés halogénés. 
A des degrés divers,  ces  éthers exercent  Q~e action dépressive 
narcoti~ue sur  le  système  nerveux  central  (anesthésique)  et une 
action irritante modérée  sur la peau et les muqueuses  oculaires et 
respiratoires  supérieures. 
L'oxyde d'éthylène,  le dioxanne  et les dûrivés halogénês  ont 
une  action irritative plus  marquée,  vésicante,  sur la peau et les 
muqu.euses  respiratoires. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication aiguë  est  toujours accidentelle  et-: ·présente  le 
tableau clinique  classique:  céphalées,  vertiges et nausées.  Les vo-
missements représentent  un  signe  très précoce.  L'évolution est  en 
général  favorable;  mais dans  les cas graves,  un  coma  peut  s'instal-
ler progressivement  et la mort  peut  survenir par arrêt respiratoire. 
Dans  les cas d'intoxication par l'oxyde d'éthylène et le dioxan-
ne,  après apparition des premiers  si~1es d'irritation des yeux,  du 
nez  et de  la gorge,  succède  une  période de  latence  trompeuse,  de 
quelques  heures,  pendant  laquelle  les troubles  s'amendent.  Des  si-
gnes  neurologiques peuvent  apparaître ensuite:  somnolence,  cépha-
lées, vertiges,  accompagnés  de  signes digestifs.: nausées,  vomisse-
ments  et  congestion hépatique. 
.; . • 
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A ce  staQa,  les sympt5mes  peuvent  régresser plus  ou  moins  ra-
pidement. Msis dans  les formes  sévères,les troubles digestifs et ner-
veux  s'  o.ggravent,  le foie  augmente  de  volume.  La  mort_ peut  survenir 
en  ~uelques jours par coma,  insuffisance rénale  ou  oedème  pulmonaire 
aigu. 
Les dérivés halogénés,  principalement l'éther dichlorodiéthy'"!" 
lique,  sont de puissants irritants des voies respiratoires; l'intoxi-
cation aiguë  se  caractérise par l'apparition d'une  pneumonie  chimi~ue. 
L'intoxication chronique d'origine professionnelle est contes-
tée.  Les  symptômes  généraux  banaux décrits sont d'ailleurs peu fré-
quents • - 127  - I253/V  /69-~· 
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CETONES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  CETONES 
Les  cétones répondent  à  la formule  générale R-CO-R 1 ,  dans la-
quelle  un  groupement  carbonyle  (C=O)  est lié à  deux  groupements  alkyles 
qui  peuvent  8ventuellem8nt  être identiques. 
Ce  sont  en  général des  liq11ides  incolores,  d'odeur  caractéri-
stique  et  facilement  perceptible.  Les  composés  à  poids moléculaire peu 
élevé  sont volatils,  mais  la volatilité diminue  avec  l'augmentation du 
poids moléculaire  alors  que  la·viscosité croit généralement.  Ils sont 
hautement  inflammables.  Ce  sont  également d'excellents  solvants de  nom-
breux produits organiques et minéraux. 
Parmi  les principaux  composés  appartenant  à  ce  groupe,  on peut 
citer: 
- l'acétone  ou diméthylcétone  ou propanone  CH3-CO-CH3 
- la butanone  ou méthyléthylcétone  C~3-CO-CH2-CH3 
- la méthylisobutylcétone  CH3-CO-CH2-éH(CH3)2 
- la cyclohexanono  C6H10o 
I •  SOURCES  DE  D.ANGER 
Les principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- la production des  cétones et de  leurs dérivés; 
- l'industrie  chimique  où les cétones  sont utilisés comme  agents 
d'extraction,  comme  matières  prem1eres  011  intermédiaires dans 
de  nombreuses  synthèses  organiques,  comme  solvants des  laques,  ver-
nis,  résines,  colles,  teintures,  graisses,  collodion,  acétates de 
cellulose,  comme  solvants de  l'acétylène; 
- l'industrie des textiles artificiels, la fabrication de  la soie  et 
de  cuirs artificiels,  le nettoyage  et la préparation dos  tissus 
pour la teinture et l'impression; 
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- la fabrication du celluloïd; 
- l'industrie pharmaceutique  (production de  chloroforme,  iodoforme, 
bromoforme,  sulfonal); 
-l'industrie de  la parfumerie  et des  cosmétiques; 
- l'industrie du  caoutchouc  synthétique,  des  explos1fs  (poudres  sans 
fumée); 
- la fabrication d.e  produits d'entretien. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les  cbtones peuvent  pénétrer dans  l'organisme par voie percu-
tanée  et digestive mais  surtout  par voie respiratoire.  Leur toxicité 
générale  augmente  avec  la longueur de  la chaîncl. 
Leur  pouvoir  toxique  est relativement  limité. 
Les  plus volatils sont  éliminés dans l'air exhalé et dans  les 
urines.  Une  fraction variable  subit une  réduction dans  l'organisme 
en l'alcool correspondant  et  est excrétée  sous  forme  de  glycuronide 
(1% pour  l'acétone). 
Ce  sont  aussi des irritants de  la peau  (lyse de  l'enduit lipo-
acide)  et des  muqueuses  oculaires et respiratoires  supérieures. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les  intoxications par les  .cétones  sont  très rares  dans 
l'industrie. 
L'intoxication suraiguë,  toujours accidentelle,  provoquée par 
l'exposition à  des  concentrations massives,  débute par des  symptômes 
irritatifs intenses  (salivation,  larmoiement,  toux)  suivis de verti-
ges,  nausées et vomissements.  En  cas de  maintien dans  l'atmosphère 
polluée,  l'intoxication peut  évoluer vers un  coma  mortel. 
L'intoxication aiguë  (par des  concentrations moins  fortes)  en-
traîne une  irritation respiratoire et oculaire,  dos  nausées  ct vo-
missements,  ainsi  que  des vertiges et des  céphalées.  La  guérison par 
éviction est de  règle. 
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L'intoxication chronique est rarement  observée  en  milieu pro-
fessionnel;  elle entraine l'apparition de  symptômes  généraux vagues 
(céphalées,  vertiges,  nausées,  asthénie)  et de  signes d'irritation 
des  muqueuses  oculaires et respiratoires. 
Le  contact répété avec  la peau peut  entrainer des dermatoses 
de  caractère  orthoergique. 
• - 130  - 1253/V/69-F 
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ESTERS  ORGANIQL~S 
AFFEC~IONS PROFESSI01~LlES PROVOQl~ES PAR 
LES  ESTERS  ORGANIQt~S 
Les  esters organiques  répondent  à  la formule  générale· R-C=0-0-R' 
dans  laquelle  R  e-t;  R'  représentent des  groupements  alkyles  ou  aryles. 
ce· sont ··des -sel  vants  organiques;  ils figurent,  pour la plupart,  parmi 
les  solvants  les œoins  toxiques.  Ces  liquides sont  le plus  souvent  inco-
lores et  en  général  très volatils;  leur odeur  est le plus  souvent 
-agréable rappelant  celle des  essences  de  fruits  ou  de  fleurs  ou  celle 
d~ vieux cuir. 
Les. esters  organiques  scr..t  largement utilisés dans 1' industrie. 
Les  principaux d'entre  eux sont: 
- les esters d'acides aliphatiques:  les acétates,  les formiates,  les 
lactates et les butyrates d'éthyle,  de  butyle,  etc ••• ; 
les  esters d'acides aromatiques  et  inorganiques; 
- les phtalates dent  la toxicité est fort réduite. 
On  peut  e~core rattacher aux esters organiques  des  esters dé-
rivant d'acides  minéraux dont  la toxicité est  en général  pl~s grande. 
Parmi  ceux-ci  o~ peut  citer: 
- le sulfate de  dim8thyle  ou  sulfate de  méthyle 
ou  diméthylsulfate  (cR3)2so4  très toxique; 
- le silicate ie méthyle  ou  tétraméthylortho-
silicate  Si(OCH3)4 
En  outre, il faut  mentionner  ici,  en  raison de  leur large  em-
ploi iniustriel et de  leur toxicité,  les esters nitriques,  tels  que  la 
nitroglycérine, décrits  à  la Notice  N°  A  20  b. 
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I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
la fabrication des esters organiques; 
l'industrie chimique,  principalement  comme  solvants des  laques 
aux nitrates et acétates de  cellulose,  des résines naturelles et 
synthétiques,  des  gommes,  huiles,  graisses,  cires, peintures, ver-
nis,  émaux  et  encres,  comme  plastifiants et adh8sifs,  comme  substi~ 
tuts de  l'acétone,  comme  produits intermédiaires dans  les synthè-
ses organiques; 
l'industrie des  cuirs synthétiques; 
l'industrie des papiers peints,  simili-bois et revêtements plasti-
fiés; 
- la parfumerie  (vernis  à  ongles,  parfums) ; 
-l'industrie alimentaire  (les essences de fruits); 
- l'industrie du verre de  sécurité; 
l'utilisation comme  additifs des  essences  (antidétonnant)  et des 
huiles de  moteur  (tri-o-crésylphosphate); 
- l'industrie pharmaceutique  comme  véhicules pour  certains bactéri-
cides et  fumigants. 
Les  silicates de  méthyle  sont plus particulièrement utilisés 
dans la céramique,  po11r  le  traitement du bois  (bouche-pores)  et dans 
la construction  (comme  revêtement  des  ciments,  briques,  plâtres et 
briques réfractaires résistant  aux  intempéries et  aux  acides). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
En  général,  l'ester est  moins  toxique  que  l'alcool ou  l 1acide 
correspondants. 
Les  esters aliphatiques  simples  sont  caractérisés par une  ac-
tion  n~rcotique légère  ou  modérée,  et une  action irritative,  légère 
ou  marquée,  de  la peau et des muqueuses. 
Les dérivés aromatiques  sont plus  toxiques  mais  moins volatils 
que  les aliphatiques;  ils ont  en particulier une  action irritative 
sur les muqueuses. 
La  voie  respiratoire est  la principale voie d'absorption,  bien 
qu'il existe un  certain d.egr6  d'absorption percutanée.  Les esters 
sont  très solubles dans  le plasma mais ils ne  s'accumulent pas dans 
l'organisme.  Ils sont  rapidement  hydrolysés par  oxydation de  l'al-
cool  ou  de  l'acide correspondant. 
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Le  sulfate de  diméthyle  est extrêmement  toxique. Il provoque 
une  sévère irritation locale  (surtout  oculaire et bronchique).  Son 
absorption respiratoire  ou  au travers d'une peau lésée peut  conduire 
à  des  lésions  graves ries reins, du foie  et du  coeur. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication  suraiguë d'origine professionnelle avec  coma 
mortel est  extrêmement rare. 
Le  tableau de  l'intoxication aiguë,  toujours accidentelle,  est 
celui d'un  coma  av?c  les  signes habituels d'irritation des muqueuses. 
L'intoxication chronique  est  également rare. Elle  se manifeste 
par des  signes  généraux et de  signes d'irritation oculaire  (hyperhé-
mie  conjonctivale et conjonctivite,  sécheresse  de  la cornée  avec 
éventuellement ulcération superficielle de  la cornée,  larmoiement, 
photophobie),  respiratoire  (toux persistante,  irritation laryngée, 
sensation de  brûlure retrosternale et dyspnée)  et quelques troubles 
digestifs. 
A  18  e  1  - SULFATE  DE  DIMETHYLE 
Le  sulfate de  dimétP~le peut  entraîner une  intoxication aiguë 
comparable  à  celle provoquée par le phosgène;  les vapeurs,  à  fortes 
concentrations,  provoquent  d'abord  quelques  signes irritatifs peu 
importants,  suivis d'une  certaine période de  latence  sans  symptômato~ 
logie marquée  à  laquelle  succède  une  inflammation aiguë des muqueu-
ses  oculaires et respiratoires qui  peut entraîner un  oedème  pulmonai-
re aigu mortel.  Il peut  également  survenir Lille  hépatonéphrite par-
I 
fois mortelle.  Si  l'évolution est  ~vorable, il peut  subsister des 
séquelles pulmonaires  à  type de  trachéite ou  de  bronchite  chronique 
ou d'insuffisance hépatique  ou rénale. 
Le  contact direct  avec  le liquide provoque  une  brûlure  sévère 
immédiate;  les lésions de  la cornée  sont  également  graves,  laissant 
parfois des  troubles définitifs de  la vision. 
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L'intoxication chronique est caractérisée par l'apparition de 
trachéites et de  bronchite~ très rebelles;  une  exposition prolongée 
à  de petites quantités de  vapeurs provoque des lésions ulcéreuses 
de  la peau,  qui  guérissent très lentement  avec diminution prolongée 
de  la sensibilité locale,  et des  lésions oculaires,  conjonctivites 
ou kératites,  p0;~vant persister durant des  semaines. 
A  18  e  2  SILICATE  DE  METHYLE 
L'exposition aux vapeurs de  silicate de  méthyle,  sous certai-
nes  conditions de  chaleur ot d'humidité,  provoque des lésions dégé-
nératives de  la cornée,  évoluant  même  après cessation de  l'exposi-. 
tien, résistant  aux  traitements et pouvant  entra1ner une  cécité per-
manente partielle ou totale. - 13~ - 1253/V  /6 9-F 
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ACI:D:2S  ORG1-l.1JIQU8S 
L.F~C'IIONS PROFESSIOIDr::DLLES  PROVOQUE:2S  PAii 
LES  ACIDI;S  ORGANIQUES 
Seuls  sont  consLlÉr,~s ·Jans  la présente notice  los acides car-
boxyliques répondant  à  la formulG  R-COCB.  Dans  cette  série,  les acides 
qui  :r:>résHntont  un  intérêt du point de  vue  .. ~e  la pat:1clogie professionnel-
le  sont  surtout: 
l'acide formique  E-COOH 
- 1 'aciri.o  act  tiq;~~<::  11.,~-~00:!. 
..; 
- 1 'aci(le  oxaliq:;(~  P00~-CC8R +  R
2
0 
I.  SOURCES  DE  DANG~:Jt 
Les  princi1;ales  sources professionnelles Je  danger  sont: 
- la fabrication rles  aci·::es  organiques et 1e leurs sels  (acétates, 
oxalates et formiates); 
- l'industrie textile pour  le  mor~ançar,o,  le  i8tachage,  le blanchî-
ment,  la teinture et  l'impression ies tissus; 
- 1' in,lustrie  chimique r0ur  les  synthèses  organi~ues, la fabrication 
d'encres,  d..e  taintures,  lle  laques  et verni;,;,  la fabrication la sels 
:l.e  plomb,  ·~:e  savons,  de  parfums artificiels  (synthétiques),  la fa-
brication clo  l'anhy·lrir.~e acétique,  da  certaines fibres  textil8G 
s;ynthitiques  (acftate d.e  cellulose)  et:  d'acétates métalliques; 
- l'  in,::..ustrie  alimentairE::  pour  la fabrication de  certains vinaigres 
.3_8  table,  :pour  la conservation d'aliments,  dans  certains proc01..lés 
de  fermentation  Jes vins; 
- 1' inJustrie métallurgiq,le  (princi~)alement les métaux  non-ferreux) 
clans  le  trempage'  le ;.lécapage  et  10  polissac;e  do  ~ertains ms~au.x; 
1' in::ustrie pharmaceutique  dans  la fabrication  è~G  1' aspirin8; 
-l'industrie èGs  caoutchoucs  (comme  coa~Jlant); 
- la fabrication  de  produits détachants et  0n  particulier  ~u tétra-
oxalate  de  :potassium  ("sel  ~.-l'oseille"); 
- les  ta.nneri~Js; 
- l'industrie photoeraphique. 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE 
En  milieu professionnel,  les affections  co~1statées sont  essen-
tiellement  dues  à  1'  absorption par voie respiratoire  J.c  vapeurs  ou 
de  poussières  ou  au  contact  de  celles-ci avec  la  }J(~~.i.l  ou  avec  les yeux:. 
Les  acides  organiques exercent  une  action caustique variable. 
Ce  son~ des irritants de  la peau et des muqueuses  cculaires, respira-
toires et digestives.  La  gravité de  cette irritation locale dépend 
de  la nature et de  la concentration cles  liquiJes ou  \:;.es  vapeurs ainsi 
que  de  la forme  et cle  la durée  du  contact.  L' acid.o  acétique est moins 
caustique  que  1'  acL:le  formique  qui  1' est moins  quG  1' aci.Je  oxalique. 
ll.  faibles  concentrations,  1' inhalation d.es  vapeurs  J.' aciJe 
formique  ou cl'acicle  acétique entraîne  simplement  des  lésions locales; 
à  plus fortes concentrations,  l'action irritative peut  provoquer  au 
niveau des  alvéoles puimonaires une  transsuùation plasmatique plus 
ou  moins  grave.  Cependant,  après leùr absorl)tion,  ces acides  sont ra-
pidement  oxydés dans  l'organisme  en  composés  non  toxiques. 
L'aci.le  oxalique,  par contre,  n'est  que  très difficilement 
oxydé  lorsqu'il est absorb8 par voie  respiratoire et  surtout par 
voie digestive.  Captant  le calcium  de  l'organisme  sous  forme  ~'oxa­
late de  calcium  insoluble, il entraîne une  hy-pocalcr:Jmie  qui,à son 
tour~ est  à  l'origine d'une hypocoagulabilit0  sanguine  et d'une  téta-
nie  avec  convulsions.  La  précipitation des cristaux d'oxalate dans 
les tubules rénaux  entraîne une  néphro,athie  tubulaire anurique. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Le  contact  avec  ces acides  organiques,  leurs solutions ou 
leurs vapeurs,  provoque  sur la Deau  et les muqueusGs  oculaires et 
respiratoires les effets caustiques habituellement  observés avec  les 
irritants primaires.  De  fortes  concentrations de  vapeurs  sont  cepen-
::ant nécessaires pour  que  l'acide acétique  ou  l'acide formique  puis-
sent provoquer das  troubles respiratoires importants. 
Par contre,  1' ingestion d'acide oxalique  provoque des brulû·-
r€S  épigastriques et des vomissements  intenses,  des  troubles nerveux 
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avec  tremblements  et convulsions d'allure tétanique et trismus,  puis 
de paralysies et même  parfois un véritable  coma,  ainsi  que  des  trou-
bles rénaux marqués par la présence  dans  les urines d'"hématies,  d.'hé-
moglobine  et des  cristaux d'oxalate. 
Des  dermatoses  ont  également  été décrites ainsi  que  des trou-
bles asthmatiformes plus ou  moins graves  (voir Notice  N~ B  2  et No-
tice N°  C 5). 
On  ne  connaît pas d'intoxication chronique  par les acides or-
ganiques. 
IV.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
Après projection sur la peau,  laver immédiatement  et abondam-
ment  d'abord  à  l'eau,  ensuite avec  une  solution neutralisante. 
En  cas d'absorption orale accidentelle d'acide oxalique  ou  de 
ses sels, boire abondamment  des  solutions de  sucrate de  chaux  (eau 
de  chaux)  ou  de  chlorure de  calcium.  L'injection intraveineuse de 
20  cc  d 1 une  solution de  10  à  20 %  de .gluconate  de  calcium est indi-
quée. - 137  - 1253/V  /6 9-F 
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Notice  N°  A 19  b 
~  ALD:GHYDES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  ALDEHYDES 
Les  aldéhydes  sont  des  substances organiques  QU  type  R-CHU 
dans  lesquelles au moins  un  atome  d'hydrogène  est réli8 au  carbonyl8, 
le  groupement  R pouvant  être  ou ·alkyle  (ald6hyie  aliphatique)  ou aryle 
(aldéhyde  aromati~ue). Les  composés  à  chaîne  courte  sont  des  corps  ga-
ze~~ ou  liquides,  émettant  généralement  des vapeurs  âcres et  suffocan-
tes déjà à  température  ordinaire5  les  composés  à  chaîne  longue  sont  g6-
néralement  solides,  à  odeur forte et p8nétrantd. 
Du  point  de  vue  d.e  la pathologie prof9ssionnelle,  ce  groupe 
comporte  notamment: 
- 1 'aldtShyde  ~o!'rr:irru.e,.  formaldéhyde,  méthanal  ou  formol  H-CHO 
- l'  aldéhycle  acétique,  acétaldéhy:le  ou  éthanal  H
3 
C-C HO 
et  son  polymère,  le métacétaldéhyd.e  ou  "mP.ta"  (H
3
C-CH0)
3 
- 1 'al~~hyde  acryl~.rrue,  acrylal\léhyde  ou  acrol~ine CH2=CH-CHO 
- le  2-furalcléhy.:ie  ou  furfural 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales  sources rrofessionnelles de  danger  sont: 
- la fabrication  cles  alcléhyè..es  et  de  leurs  composés; 
l'utilisation dans  l'industrie chimique  pour  les  synthèses  organi-
ques et plus particulièrement  J.ans  1' inclustrie  ·:les  matières plasti-
ques  comme  monomère  d.ans  la fabrication  de  la bakélite,  des rési-
nes urée-formol,  melanine-formol,  ph10nol-formol,  etc ••• ,  de  la ga-
lalithe,  du  celluloïd,  de  l'ambre artificiel,  etc •••  ~ 
- 1' industrie textile pour  le mordançage  et  le  cluroissernont  etes fi-
bres  (formol)  de  la soie artificielle ot  l'utilisation -1 1agents 
antifroisse; 
- 1' inè.ustrie  du  caoutchouc  G.ans  8ertains procéJ.és  cle  vulcanisation; 
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- l'utilisation du  formol  comme  agent  iésinfectant,  d?sodorisant  ou 
bact8rici~e;  comme  parasiticiùe dans  l'agriculture,  pour  la con-
servation  des pièces anatomiques,  lans la destruction des  spores 
charbonneuses  (cuirs,  peaux,  laines), dans  l'industrie photographi-
que  comme  agent  durcisseur  des :plaques et films  de  gélatine; 
l'utilisation de  l'acétaldéhyde  dans  la fabrication  du vinaigre 
et  dans  l'argenture des ;niroirs; 
- l'utilisation cle  1 'acroléine dans  les savonneries,  les huileries 
(graines  ~e lin),  les fabriques  ~~e  colles  .i 1 os et  d 1 aliments pour 
bétail,  dans  les raffineries d'huiles iniustrielles de  graissage, 
dans  la galvanoplastie,  :lans  les  sou.J  .. ures  de  pièces métalliques 
préalablement  chauffées et graissées; 
-- 1' industrie pharmaceutique  pour la fabrication  de  1 'hexaméthylène-
tétramine,  (LU  chlorald.éhycie  et du  :paraldéhycle; 
- la fa  bric  at  ion et  1 'utilisa  ti  on  du  métacétaldéhy•1e  comme  combusti-
ble et  comme  yesticide dans  l'agricultlœe. 
II.  PHYSIOPA~'HOLOGIE 
Les  alcl.3hydes  sont· essentiellement  de  puissants irritants 
primaires  de  la peau  et des  muqueuses~ leur  caractère  de  gaz  irri-
tants décroît  avec  l'allongement  de  la chaîne.  Les  composés  non  sa-
tur~~s,  notarnr.1ent  1 'acroléine,  sont  plus irritants et plus toxiques. 
Les  alcl(hy('les  possè:1ent  également  une  action narcotique  modérée. 
Leur  action  irritative est  clue  à  1.me  solubilisation des lipi-
des  ~u revêter.1ent  cutanéo-muqueux  ainsi  qu'à une  dénaturation  et une 
coagulation  de  ses protéines;  en  outre,  ils peuvent  provoquer  une 
sensibilisation spécifique  qui  peut  être  à  l'origine de  récidives 
lors d'une  nouvelle  exposition  (voir Notice  :uo  B  2). 
Ils sont  absorbés par l'épithélium pulmonaire,  mais  sont  aus-
sitôt presque  totalement  oxyd€s  en  l'acide corresponlant. Ils ne 
s'accumulent  pas  dans  l'organisme. 
III.  TABLEAU  CLINIQT.Œ  ES~  DIAGNOSTIC 
A.  Troubles provoqués par les vapeurs 
L'exposition unique  ou  répétée  à  dE:s  concentrations de  vapeurs 
faibles  on  modérées  entraîne  une  irritation de  la peau et J.es  mu-
queuses respiratoires supérieures:  érythèmes,  conjonctivites, 
kératites, rhinites,  trachéites. 
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L'exposition '.ln  peu prolongée  à  des  vapeurs  en  concentra-
tion élevée  peut  entraîner un  oedème  pulmonaire  aigu  01J  ur1e  bron-
chopneumonie.  Toutefois,  la très forte  action irritative rend  en 
général  insupportable  l'exposition prolongée  à  des  concentrations 
qui  porraient  entraîner ces  effets. 
Au  niveau de  la peau,  sous  l'effet d'une  exposition plus 
intense et plus  prolongée,  on  constate une  épaississement  de  l'fpi-
derme,  une  destruction des  glandes  sudoripares,  une  4écrose  cuta-
née  s~che. Les  orgles brunissent  et deviennent  cassants;  des  sup-
purations  et des  hyperesthésies  se  prod"t;.iser.t  au.x  extrémité~ des 
doigts. 
La  sensibilisation cutanée  est relativement  fréquente:  ur-
ticaires et dermites  eczématiformes.  Les  manifestations asthmati-
form~s sont  plus rares  (voir  NoticP~ N°  B  2  et  N°  C 5). 
L'intoxication  aig..1~  par  in:talation est  exceptionnelle  en 
raisor- de  la forte action irritative locale. L'intoxication chro-
nique  est rare.  L' expcei  tior..  prolongée  à  des  vapeurs  de  furf1J.ral 
a  pu  être  à  l'origine de  quelques  troubles  nerveux,  tels  que  trem-
blements,  polynévrites,  etc •••  (voir Anrexe  II, Notice  N°  A 14). 
B.  Troubles  provogués  par  l'ingestion 
L'ingestion accidentelle provoque  rapidement  une  irrita-
tion intense des  voies  dig~stives ;cuvant aller jusqu'à la nocrose. 
Ensuite  peuvent  apparaître des  troubles  généraux d'abord,  cardio-
respiratoires ensuite,  puis  selor..  l'importance de  la quantité  in-
gérée des  trouèles pouvant  aller jusqu'au coma. 
IV.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  ca3  i'intoxication par inhalation,  faire resyirer une 
soluti~n ammoniacale  dil'.J.ée,  mettre  au repos  sous  curveillance Iuéli-
cale attentive  en .raison de  la menace  d.' un  oedèrr.s  pulmonai-re  aigu. 
d'apparition parfois retariée. 
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Lors d'une  ingestion accidentelle,  pl:uuea.er  à  un  lavage d'este-
mac  avec  de  l'eau additionnée  de  charbon  animal. 
En  cas de  projection cutanée,  lavage  immédiat  et·abondant d'a-
bord  à  l'eau puis avec  une  solution ammoniacale  à  5 %. - 141  - !253/V/69-F 
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l  DERIVES  NITRES  DES  HYDRO-
~  CARBURES  ALIPHATI  UES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUE:CS  PAR 
LES  DERIVES  NITRES  DES  HYDROCARBUR8S  ll.LIPHATIQUES 
Les dérivés nitrés des hydrocarbures aliphatiques  comprennent 
·~es nitro-oléfines et  les nitro-paraffines.  Les nitro-oléfines,  agents de 
La  pollution atmosphérique  générale,  ne  soulèvent pas de  problème parti-
~u:ier à  l'exposition industrielle. 
Les nitro-paraffines peuvent  être mononitrées,  de  formule  gé-
:Cl<~rale  CnH2n+l-No2,  ou p9lyni  trées;  ieurs dériv6s les plus utilisés dans 
l'industrie sont: 
·- les nitro-, dinitro-,  trinitro-,  tétranitrométhanes, 
- les nitro-, dinitro-,  trinitroéthanes, 
·- ~.es ni  tro-1 propane  et ni  tro-2.  propane, 
-- les dinitro-1,1 propane  et dinitro-2,2 propane, 
- le nitro-1 butane  et  le nitro-2 butane, 
auxquels il faut  ajouter certains dérivés chlorés tels que 
- le chlora-l nitro-1 éthane, 
- le dichloro-1,1 nitro-1 éthane, 
- le  chloro-1 nitro-1 propane. 
En  outre,  citons un des plus  importants dérivés chloronitrés 
des  hydrocarb11res  aliphatiques,  le  trichloronitrométhane  ou chloropicrine. 
Ces dérivés  sont  le plus  souvent  liquides et ils dégagent  une 
0deur peu marquée.  Ils sont pratiquement  insolubles dans  l'eau  Ce  sont 
essentiellèrilent de puissants solvants,  en particulier des  esters organi-
ques,  de  la cellulose et des matières plastiques. 
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I.  SOURCES  DE  DANGER,  PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Le  nitrométhane  CH3-N02 et le nitroéthane  CH3-cH2-No2  sont 
utilisés comme  solvant  de  nombreuses  résines,  cir~s et graisses,  de 
teintures,  de  la nitrocellulose,  etc ••• ;  ils sont utilisés également 
dans  les synthèses  organiques et  comme  constituants des  carburants 
pour  fusées.  Ils sont  peu  toxi~1es et provoquent  une  simple irrita-
;ion de  la peau et des  muqueuses  oculaires et respiratoires. 
Le  nitro-1 propane  CH3-cH2-cH2-No2  et le nitro-2 propane 
CH3-CH(No2)-CH3 
sont de  loin les plus utilisés dans  l'industrie;  ce 
sont  des  solvants des  esters organiques,  de  la cellulose, des  grais-
ses,  des  cires,  de  certaines teintures et résines;  ils servent  à  la 
préparation de  certaines peintures  (notamment  certaines peintures 
anticorrosives),  de  vernis,  de  colles,  de  matières plastiques et de 
certains insecticides. 
Ce  sont des  irritants des  muqueuses.  Par leurs vapeurs,  ils 
provoquent,  outre des  troubles de  type  narcotique  (céphalées, verti-
ges  et vomissements),  une  atteinte de  la cellule hépatique et une  mé 
thémoglobinémie  atteignant parfois des  taux toxiques.  Les  intoxica-
tions graves,  surtout celles qui  s'accompagnent  de  narcose,  peuvent 
être parfois mortelles.  Dans  d'autres  cas, il peut persister des  sé-
quelles hépatiques plus  ou  moins  graves. 
Les  nitrobutanes c
4
H
9-No2  ont  une  toxicité mal  connue,  mais 
vraisemeblablement  analogue  à  celle du nitro-2 propane. 
Le  tétranitrométhane  C(N02)4 
est un  liquide huileux  à  tempér• 
ture ordinaire. Il est utilisé  comme  additif au  trinitrotoluène et 
à  d'autres explosifs.  C'est  un puissant irritant des  muqueuses  qui 
peut  provoquer,  lors d'une  intoxication aiguë,  soit un  oedème  pulmo-
naire aigu avec  issue  fatale,  soit des  pneumonies  ou des  bronchites 
aiguës.  On  signale,  dans  l'intoxication chronique,  l'apparition de 
méthémoglobinémie,  de  troubles nerveux,  de  bradycardie,  puis de  dé-
générescence  graisseuse des  reins et du  foie. 
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Les dérivés chlorés des nitroparaffines  sont d'un emploi 
industriel limité; ils sont  surtout utilisés comme  pesticides et 
fongicides  en  fumigations,  comme  solvants et dans  le synthèse 
organique.  Les principaux dérivés chloronitrés des hydrocarbures 
paraffinés sont: 
- le chloro-1 nitro-1  éthane 
- le chloro-1 nitro-1 propane 
- le dichloro-1,1 nitro-1 éthane 
~H3-CHCl-N02 
c2R5-CHC1-N02 
CH3-ccl2N02 
-le trichloron1trométhane  CCl3NC2  ou  chloropicrine  (gaz  de  combat). 
L'introduction du ehlore dans la molécule  des nitroparaffines 
augmente  sensiolement  leur pouvoir irritant surtout vis-à-vis des 
mu1ueuses  respiratoires.  Ce  sont ainsi essentiellement des irri-
tants pulmonaires,  parfois très énergiques  comme  la  chloropicrin~. 
Ils peuvent  provoquer des  1ésions,pulmonaires  à  type d'oedème pul-
monaire  aigu ou  des  lésions  subaigu~s ou  chroniques  à  type  de bron-
chite chronique  ou de  fibrose.  Ce  sont  également des  agents méthé-
moglobinisants. -- 144  - !253 /V  /69-F 
J  Liste  europ.  Mal.  Prof. 
1 
Notice  N°  A  20  b 
ESTERS  NITRIQUES 
AFFECr,
1IOUS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  ESTERS  UITRIQ,UES 
Les  esters nitriques  sont  des aérivés de  l'acide nitrique 
et d'alcools mono- et polyvalents.  Ce  sont  des  substances volatiles,  se 
présentant  à  température  ordinaire le plus  souvent  sous  forme  d'un liqui-
de  habituellement huileux  ou  parfois  sous  forme  solide.  Les  deux  composés 
les plus  importants  au point  de  vue  de  la toxicologie professionnelle 
sont: 
-le nitroglycol  c2H4(oNo
2
)2 
- la nitroglycérine  c3
H5(oNo2)3 
qui  sont  surtout utilisés pour la fabrication d'explosifs. 
I.  SOURCES  DE  DAl~GER 
Les principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- la fabrication,  le mélange  des  constituants et la mise  en  cartou-
ches  des  explosifs; 
- la manipulation de  cartouches déchirées,  vieillies,  non  explosées, 
dans  les travaux de  déblaiement,  mines,  dépôts  de  munitions,  etc •• ; 
- quelques utilisations dans  l'industrie  pharmaceuti~ue. 
A noter  cependant  que  la nitrocellulose,  contenue  dans  les 
laques par  exemple,  n'a pas  de  toxicité propre. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'absorption des  esters nitriques est aussi bien respira-
toire  ~ue percutanée.  Leur volatilité ainsi  que  la résorption per-
cutanée  diminue  avec  l'accroissement  du nombre  des  fonctions  "alcools" 
estérifiées. Pour  cette raison,  le nitroglycol est plus dangereux 
que  la nitroglycérine. 
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Ils  provoq~ent une vaso-dilatation périphérique entrai-
nant  tout d'abord une diminution de la tension systolique, puis, si 
l'exposition p9rsiste,  à.e  la tension diastolique. A cette réaction 
circulatoire périphérique,  s'ajouterait parfois une vaso-dilatation 
cérébrale responsable des  troubles du  système  nerveux central.  Ces 
troubles  sont  aggravés par l'ingestion d'alcool. 
L'absorption prolongée de petites quantités répétées d'es-
ters nitriques provoque  habituellement une  lente élévation de  la ten-
sion diastolique.  Ces  troubles de  la vase-régulation peuvent  entraî-
ner des perturbations imprévisibles telles que  le collapsus et  m~me 
la mort. 
La  formation de nitrites dans  l'organisme  à  la suite de  l'ab-
sorption ne  joue  qu'un r81e  secondaire dans  la pathogénie de l'intoxi-
cation. 
III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Après  une  exposition de  courte durée,  en particulier au ni-
troglycol,  les premiers  troubles consistent  en  céphalées parfois in-
tenses,  suivies de vertiges et d'ébriété,  de  nausées  et d'anorexie, 
d'une rougeur de  la face  et i'une sensation de  chaleur généralisée 
ainsi  qlle  de  troubles du  sommeil.  Les  sujets attein-ts peuvent  égale-
ment  se plaindre  de  palpitations et de douleurs pseudo-angineuses. 
La  tension artérielle est  souvent  diminuée,  le pouls  est alors  sou-
vent ralenti.  On  observe  également  des  troubles psychiques  à  type de 
confusion,  de dépression,  parfois  même  de délire. 
Après  un  certain temps  d'exposition  à  de petites doses  répé-
tées, il se produit  souvent  une  accoutumance.  Les  troubles diminuent 
et régressent  même  complètement  lors des  interruptions du  travail, 
par  exemple  pendant  le week-end.  A la reprise du travail, les trou-
bles peuvent brutalement réappara!tre  ("maladie du  lundi").  Des  ef-
forts physiques  ou des  tensions psychiques préalables peuvent  exer-
cer une  action défavorable.  Des  morts  subites  ont  été ainsi obser-
vées  chez les travailleurs  exposés  à  l'action du nitroglycol,  no-
tamment  lors de  l'interruption de  l'exposition d'une durée d'un  à 
deux  jours. 
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Localement,  les esters nitriques provotuent  dea ulcérations 
rebelles situées 1  l'extréaité dea doigta et sous  les ongles.  Des 
ecséœaa  ont  également  été obaerTéa. 
L'intoxication chronique est discutée.  On  a  décrit quelques 
troubles nerTeux tels que  névralgies,  tremblements,  céphalées,  ver-
tiges,  intolérance  à  l'alcool. 
IV.  IIDICATIOJ'S  COIIPLDDTAIRES  POUR  L' E'l'J..BLISSEIIDT  DU  :BILll DDIC.lL 
Le  diagnostic 'tiologique repose  sur l'allure particulière 
dea  aignes  cliniques et sur l'anamnèse du  traT&il,  confirmé par-
fois par des  analyses de  l'atmosphère des  lieux de  travail. 
Exception faite de  certains cas  à  issue fatale brutale, le 
pronostic est généraleaent  favorable.  On  ne doit  guère  craindre de 
lésions rebelles tardives. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  oas d'intoxication aigui, il convient de  combattre rapi-
dement  l'hypotension artérielle et d'administrer de  l'oxygène. 
Puis, s'il y  a  lieu, le transfert d'urgence vers un service hospi-
talier spécialisé s'impose  en vue  d'une éventuelle exaanguino-trans-
f'uaion. - 147  - I253/V/69-1 
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~  BENZENE  ET  HOMOLOGUES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  BENZE1JE  ET  SES  HOMOLOGUES 
Le  benzène  C6H6  et certains de  ses  homologues dont  la formule 
générale  est  CnH2n_6  sont  particulièrement  importants dans l'industrie. 
Parmi  ces derniers,  on  peut citer lo  toluène  C6H5CH3,  le xylène  C6H4(cH3)2 
et le  eumène  C6H5
CH(CH3)2•  Ce  sont  essentiellement des produits de  la dis-
tillation de  la houille. Le  pétrole brut  et l'essence minérale peuvent 
aussi  en  contenir des  quantités non  négligeables, d'ailleurs variables 
selon leur provenence.  On  les obtient  également  par le  traitement  cata-
lytique de  composés  aliphatiques contenant  le  même  nombre  d'atomes de 
carbone. 
Ce  sont des  liquides incolores,  inflammables,· à  odeur forte  ca-
ractéristique et peu  solubles dans l'eau. Ils sont volatils et dégagent,. 
déjà à  température  o~dinaire, des vapeurs plus lourdes  que  l'air et for-
mant  avec  lui un mélange  explosif pour des proportions allant de  1  à  7 
parties pour cent.  Le  benzène,  dont  le point d'ébullition se  situe  à  80°, 
est particulièrement volatil. 
Les produits  commerciaux  mis  sur le marché  sous la dénomination 
de  "benzol"  contiennent,  en  certaines proportions,  du  toluène et du xy-
lène. D'autre part,  les produits utilisés dans  l'industrie  sous l'éti-
quette  "toluène" et  "xylène"  renferment  souvent,  à  titre d'impureté, 
une  quantité  non négligeable de  benzène  et constituent ainsi une  source 
ie danger  insoupçonnée.  On  trouve  aussi ùes hyarocarbures  aromatiques 
dans des produits dont  la dénomination  ou  l'appellation  commerciale  ne 
permettent pas de  conclure  à  leur présence,  produits tels certaines es-
sences  spéciales,  le  solvant naphta,  les "white spirits", etc •••• -I48- I253/V  /6 9-F 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- la production du benzène  et de  ses  homologues par catalyse  ou par 
distillation du  goudron de  houille,  dans  les cokeries et les usi-
nes  à  gaz; 
- la rectification du benzène  et de  ses  homologues; 
-l'utilisation du benzène  et_de  ses homologues  comme  solvants et 
diluants:  la fabrication de  produits dégraissants,  de  produits 
d'épuisement  et de  nettoyage,  l'industrie du nettoyage  à  sec; 
l'industrie du  caoutchouc,  comme  dissolvant;  la vulcanisation des 
pneumatiques,  la fabrication de  vêtements  imperméables,  l'industrie 
de  la chaussure,  l'industrie des  chapeaux de  paille, la fabrication 
des  colles et adhésifs;  l'utilisation,  comme  diluant,  dans  la fa-
brication de  peintures,  laques,  vernis,  colorants et résines; 
la fabrication d'encres pour  l'héliogravure,  la rotocalcographie, 
la fabrication de  cires à  polir,  de  produits d'entretien et de 
nettoyage,  la miroiterie; 
l'industrie des  linoléums,  les cartonneries; 
l'industrie chimique  pour l'extraction des huiles et des graisses; 
l'industrie mécanique,  comme  l'industrie horlogère  et la fine  mé-
canique de  précision,  pour  le nettoyage,  le décapage  et le dé-
graissage des pièces métalliques; 
-l'industrie pharmaceutique,  la parfumerie,  comme  matières premiè-
res dans  les synthèses  organiques; 
- l'industrie des  carburants. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  benzène  est absorbé  presqu'exclusivement par voie respira-
toire et très accessoirement  par voie  percutanée  ou par voie diges-
tive.  Le  benzène est peu soluble dans  le  sang;  la quantité de  ben-
zène véhiculée dans le  sang est proportionnelle  à  la concentration 
de  vapeurs dans l'air inspiré. 
Une  grande  partie de  ce  benzène  inhalé est expirée,  inchangée; 
une  autre partie,  allant de  15  à  60% suivant  les sujets et les con-
ditions d'ambiance,  est oxydée  dans  l'organisme  en phénols et  en di-
phénols,  principalement  en pyroc.atéchol et  en hydroquinone.  Ces  mé-
tabolites sont  ensuite  conjugués,  dans  le foie,  à  l'acide  sulfurique 
et  à  l'acide glycuronique pour être  éliminés dans  l'urine  sous  forme 
de  sulfo- et de  glycurono- conjugués.  Une  faible partie enfin du 
benzène  inhalé est retenue dans  les tissus et  s'élimine très len-
tement. 
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Par  contre, les homologues  d.u  benzène  s'oxydent  sur les chaînes 
latérales et donnent  naissance  à  d.e  1' acide  benzoïque  qui  se  conjugue 
à  la glycine et  s'élimine dans les urines  sous  forme  d'acide  hippu-
rique  qui  est  soluble. 
Ces  métabolismes 1iiff6rents pourraient  expliquer la différence 
essentielle existant  dan~ les caractéristiques de  l'intoxication 
chroni~ue provoquée  par le  benzène  ù'une part et de  celle provoquée 
par  ses homologues d'autre part. 
Par ailleurs,  1 1_absorption percutanée  J.u  toluène  et du xylène 
est plus  importante.  Il en est de  même  pour  leur action irri  t,ative 
sur la peau  et  sur les muqueuses. 
L'action de  petites quantités de  benzène  se  répétant  s'ur  une 
longue  période  provoque  une  atteinte  grave  .-lu  système  hémopoïétique 
(toxicité particulièr-e vis-à-vis de  la moëlle  osseuse)  ainsi  que  des 
capillaires.  Cette  nocivité du benzène,  en particulier vis-à-vis du 
système  hémopoïétique,  peut varier d'un inîividu  à  l'autre. Elle est 
augmentte par des  atteintes hépatiques  ou  méQullaires antérieures; 
cette action sensibilisatrice d'une  première atteinte médullaire  ou 
hépatique  es-:  une  notion  importante  à  retenir lors de  la mise  au 
travail des  travailleurs de  ces  industries. 
Les  homologues  du benzène n'ont pas cette action toxique  sur 
le  système  hémopoïétique. 
Par  contre,  l'atteinte du foie,  des reins et du  système ner-
veux périphérique  est  commune  à  l'action du  benzène  et de  ses  homo-
logues,  encore  que  la toxicit& rénale du  eumène  ne  soit pas prouvée. 
L'intoxication aiguë,  toujours accidentelle,  se  manifeste  tout 
particulièrement  au  niveau d.u  système  nerveux  central.  Cette  action 
dépressive est  commune  au benzène  et  à  ses homologues.  Cependant  elle 
est plus marquée  pour  le  toluène  et plus encore pour  le  eumène • 
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III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication suraiguë par l'inhalation de  vapeurs du benzène 
ou  de  ses  homologues  à  très hautes  concentrations,  se 'caractérise par 
l'apparition brutale de  convulsions cloniques rapidement  suivies 
d'une paralysie, d'une perte de  conscience  et d'un  coma.  Là  mort  peut 
survenir en  quelques minutes par collapsus cardiovasculaire avec  vaP·· 
soconstriction périphérique et paralysie du centre respiratoire. 
L'intoxication aiguë  se  manifeste par un  état d'excitation 
ébrieuse  ("ivresse benzolique").  Cet  état peut  s'amender et disparaî-
tre parfois très rapidement  à  l'air libre. Par contre,  si l'exposi-
tion  se  prolonge,  ces phénomènes d'excitation peuvent faire place  à 
une  phase dépressive  avec  céphalées,  vomissements,  vertiges et  trem-
blements musculaires,  suivie d'un  coma  souvent prolongé.  La  guérison 
sans  séquelles est habituelle  si les mesures  appropriées ont  été 
prises rapidement. 
L'intoxication chronique due  à  l'action prolongée de petites 
quantités de  vapeurs de  benzène  se  manifeste  souvent  à  ses débuts 
par des  troubles  subjectifs peu caractéristiques: fatigue,  vertiges, 
céphalées,  troubles gastro-intestinaux mal définis,  etc •••  Les  ano-
malies hématologiques  constituent l'essentiel du  tableau clinique. 
Elles intéressent,  isolément  ou  le plus souvent  simultanément,  les 
globules rouges,  les globules blancs,  les plaquettes et les capil-
laires.  Ces  troubles peuvent  survenir très précocement;  parfois,  ils 
ne  se  déclenchent  qu'après une  longue  période d'exposition  qui n'est 
marquée  d'aucune perturbation hématologique décélable. 
Les  premiers  symptômes  sont  habituellement 
soit une  leucopénie par neutropénie, 
soit une  thrombopénie, 
soit des  signes de  fragilité capillaire. 
Les  signes d'anémie  sont  généralement d'apparition plus tardi-
ve.  Cette  anémie  est  le plus  souvent  normochrome,  hypoplastique  ou 
aplastique. 
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Les  troubles  rh:·rnatologiq_ues  peuvent précéder toutes manifesta-
tions cliniques.  Le  médullogram~e peut  être très utile pour  le dia-
gnostic. 
A c~té des  manifestations cliniques qui  peuvent  être très sé-
vères et prendre,  par  exemple,  le  type  neure-anémique,  on note  des 
signes de diathèse hémorragique:  tendance  aux  ecchymoses,  épistaxis, 
hémorragies gingivales et génitales,  hémorragies  du  foni de  l'oeil 
et parfois du purpura. 
La  neutropénie  entraine une  sensibilité accrue  aux  infections: 
angines nécrotiques,  complications pulmonaires. 
Les  troubles progressent  souvent  par poussées  successives.  Les 
maladies intercurrentes,  les maladies infectieuses,  les traumatismes, 
la grossesse  peuvent  être l'occasion d'aggravations  soudaines.  La 
récession des  troubles est  lente et les rechutes  sont  fréquentes. 
Les diverses  thérapeutiques préconisées  sont  généralement  peu effi-
caces. 
Plus tardivement  peuvent  apparaitre des  anémies aplastiques, 
des  agranulocytoses,  des panmyélophtisies et des  leucémies,  habituel-
lement  myéloïdes,  de pronostic  toujours  sévère. 
La  surveillance h&matologique  doit être prolongée  très long-
temps,  car plusieurs années  après la cessation de  l'exposition au 
benzène  et la récession des  signes hématologiques,  on  peut voir réap-
paraitre une  malaf:'.ie  sanguine  grave. 
Par contre,  l'intoxication chronique par les homologues  du ben-
zène  n'entraîne pas d'atteinte du  système  hémopoïétique.  On  observe 
des  signes généraux  comme  de  l'asthénie, des  céphalées,  des nausées, 
une fatigabilité rapide,  ainsi qu'une  intolérance  à  l'alcool.  On  a 
signalé en  outre  quelques  signes gastro-intestinaux avec  hépatomégalie 
ainsi  que  des  troubles du  comportement.  Ces  homologues  du benzène 
ont  également une  action irritative orthoergique  sur la peau,  action 
dont  les  symptômes  régressent  toutefois rapidement  après cessation 
de  l'exposition. 
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IV.  ItTDICA.TIONS  CO!.fi>LEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DT_T  :9ILAN  ~.ŒDICAL 
Le  diagnostic de  l'intoxication  ohroniq~e pa~ le benzène  s'ap-
puie sur  l'anamnèse p:rofessionnelle,  sur les signes  cliniques  et  hé-
matologiques,  sur la recherche  du benzène dans  les solvants utilisés 
et dans l'air ambiant;  même  des  teneurs  très faibles  en  ~enzène dans 
les produits  ::nanipulés  peuvent  être  à  l'o:rigine d'un ber..zénisme  ca.-
ra:)térisé. 
Le  dosage  du benzène  ou de  ses mstabolites dans  les liquides 
biologiques n'a de  valeur  qu'au  co 1.1rs  des  premières  :heures  ou  des 
premiers  jours qui  suivent  l'e.x:positio!l.  Il ne  traduit  que  cette 
exposition et est sans  signification pour le diagnostic de l'in-
toxication. 
Da~s le cas  du benzène,  il faut  souligner l'intérêt du dosa-
ge des  sulfo-conjugués urinaires qui,  au dessus  de  20  %,  traduit 
l'exposition.  De  même,  le rapport  des  sulfates  inorganiques urinai-
res  aux sulfates totaux  (normalement  85  %  et plus)  diminu.e  propor-
tionnellement  à  la sévérité de l'exposition.  Cet  exa~en doit être 
pratiqué dans  les  heures  q·:1i  sui  vent  la fin du  travail.  Le  dosage 
des  phénols urinaires est  s~écifique, mais il doit aussi être pra-
tiqué dès  la fin du  travail exposant  a~ risque.  Enfin le dosage 
du benzène  dans  le sang,  qui peut  être effectué dans  les  jours  qui 
suivent l'exposition est  également  un bon  élément d'estimation de 
l'exposition. 
~out cas d'anémie  aplastiq~e observé  dans  le milieu profes-
sionnel doit  faire penser  à  la possibilité d'une  intoxication ben-
zénique. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOTJRS 
En  cas d'intoxication a.igul:S  ou  subaiguë,  la victime doit 
être transport  éd  imm,§diatement  à  1 'air li  bré,  dans  une  atmosphère 
non  polluée et les vêtements  imbibés doivent être aussit8t en-
levés. 
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En  cas d'arrêt respiratoire, il faut pratiquer la respiration 
artificielle avec  si possible administration d'oxygène.  Dans  tous 
les cas,  l'administration d'adrénaline  ou  de  ses dérivés est for-
mellement  contre-indiquée. Par  contre,  l'injection intraveineuse 
de  corticoïdes est  indiquée pour lutter contre le choé. 
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NAPHTALENE  ET  HOMOLOGUES 
AFFECTIONS  PROFESSIOJJELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  NAPHTALENE  ET  SES  HOMOLOGUES 
Le  naphtalène,  c10Ha,  souvent  dénommé  naphtaline  ou  camphre 
de  goudron,  est constitué par la condensation de  deux noyaux benzéniques 
et provient de la distillation du goudron  de  houille dans  lequel il se 
trouve  en  grande  q~antité. C'est un  corps solide se présentant  sous  for-
me  de  cristaux blancs,  en  poudre  ou  en paillettes ou,  après  fusion et 
refroidissement,  en petits blocs. Il émet,  dès  la température ordinaire, 
des  vapeurs  in~lammables et pouvant  former  avec l'air un  mélange  explo-
sif. Son  odeur pénétrante est caractéristique. 
La  toxicologie des  homologues  du naphtalène,  tels les méthyl-
naphtalènes,  c10H7CH3,  qui  sont peu utilisés dans  l'industrie, est mal 
connue. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger sont: 
- l'extraction du naphtalène lors de  la distillation du  goudron  de 
houille; 
- l'utilisation comme  produit de  base pour la fabrication de l'aci-
de phtalique,  de  naphtalènes  hydrogénés  (décaline et tétraline) 
et de  matières plastiques,  comme  produits intermédiaires pour la 
synthèse de  certains médicaments  et colorants; 
- l'utilisation comme  insecticides  (anti-mites)  et pour la préser-
vation des bois. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
La  voie  de pénétration habituelle est la voie respiratoire 
par inhalation des  vapeurs.  Le  naphtalène  a  une  action  h~molytique. 
Il peut  également  entraîner une paralysie du  centre respiratoire 
et un  arrêt cardiaque. 
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III  è  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'intoxication  aigu~, qui est toujours accidentelle,  se  mani-
feste par des.symptemes pour la plupart peu caractéristiques:  cépha-
lées et vertiges,  nausées~ vomissements.  La  manifestation la plus 
importante est une  hémolyse  qui  se traduit par une  hémoglobinurie, 
puis une  anémie  avec  corps de  Heinz.  La  guérison de  cette anémie 
est lente. 
L'exposition  à  des poussières  ou  à des vapeurs  concentrées 
pourrait provoquer des lésions oculaires,  telle une kératite puncti-
forme  pouvant  s'aggraver par une ulcération de  la cornée. Des  alté-
ra~ions du cristallin et du nerf optique  seraient  également possibles. 
L'action locale  se manifeste  surtout au niveau de la peau par 
une  dermatose  érythémato-vésiculaire des régions découvertes pouvant 
se  généraliser secondairement. Parfois,  on  observe  un  acné  qui pour-
rait être dü  à  la présence,  comme  impuretés,  de dérivés chlorés dans 
les produits manipulés. J  - 156  - 1253/V/69-F 
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DERIVES  HALOGENES  DDS  1 
HYDROClill.BURES  l.JtOMATIQ.  i 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  DERIVES  HALOGENES  DES  HYDROC.ARBURES  AROJ.VU~TIQUES 
Parmi  les composés  les plus importants de  ce  groupe  du point 
de  vue  de  la pathologi8 professionnelle,  on  peut citer: 
- le  chlorobenzène 
- les dichlorobenzènes  (ortho- et para-) 
- l'hexachlorobenzène 
- les chlorotoluènes 
c6c16 
CH
3-c6
H
4
-Cl 
- le chlorure de  benzyle  (alpha-chlorotoluène)  c6
H
5
CH
2Cl 
- le bromure  de  benzyle  (alpha-bromotoluène)  c6H
5
CH
2
Br 
- les chloronaphtalènes  c10H(8-n)Cln 
- les chlorodiphényles  c12H(lO-n)Cln 
En  outre,  on peut  encore  citer les chlorophénols,  en  particu-
lier le pentachlorophénol  HO-c6-c1
5 
,  qui  sont  étudiés dans la Notice 
N°  A 23. 
N.B.  - L'hexachlorocyclohexane,  qu: n'est pas un dérivé d'hydrocarbure 
aromatique n'est pas considéré dans cette Notice,  mais est étudié 
dans  la Notice A 17. 
Beaucoup  de  ces dériv.és  sont des liquides,  mais les chlora-
naphtalènes et les chlorocliphényles  sont  de  consistance visqueuse.  Le 
paradichlorobenzè!'.e et 1 'l:exachloronaphtalène  sont  solides  à  températu-
re ordinaire.  Certains de  ces  co~posés sont plus ou  m~ins inflammables 
avec  dégagement  de vapeurs chlorées. Ils  so~t souvent  assez peu vola-
tils. 
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I.  SQURCES  DE  DANGER,  PHYSIOPATHOLOGIE  ET  TABLEAU  CLINIQUE 
Ces  dérivés,  qui  également  sont  souvent irritants pour les 
muqueuses  oculaires et respiratoires provoquent  fréquemment,  par réac-
tion avec  les lipides du  tissu cutané,  des affections de  la peau dont 
certaines, plus complexes,  ont un caractère assez  spécifique. 
Ils peuvent  également  exercer une  action toxique  aiguë  sur le 
système nerveux central et, pour certains d'entre eux,  un  effet  secon-
daire  sur le foie  et les reins. Par contre,  ils n'ont pas l'action 
toxique  que  possède  le benzène  sur la maëlle  osseuse. 
L'utilisation de  ces dérivés et leurs effet  sont  évoqués ci-
dessous pour  chacun d'entre eux. 
LE_  CliLORQBENZENE  _  C 
6
H
5 
C  1 
Liquide  incolore, volatil,  inflammable,  à  odeur d'amandes,  il 
est principalement utilisé comme  solvant  et dans  les synthèses orga-
niques.  Expérimentalement,  il agit  comme  un dépresseur du  système 
nerveux central. 
1'  exposition industrielle  à  des vapeurs en concentration nota-
ble provoque  une  légère  somnolence.  A des  concentrations plus  impor-
tantes,  pourrait  survenir une  perte de  conscience  avec  contractions 
muscula1.res  cle  la face  et .ies extrémités.  Le  contact  de  la peau avec 
du  chlorobenzène  liquide provoque  un  érythème  assez discret. Par  con-
tre, il ne  semble  pas y  avoir d'absorption percutanée  chez  l'homme. 
~'QRT~DICH~~ROBEN~~- dichlor0-1,2 bonzène  c6H 4c12 
Liquide v0latil  à  température  ordinaire,  huileux et incolore, 
il est utiljsé dans  la.  synthèse  organique et  comme  insecticide.  C'est 
aussi  un  solvant  des  graisses  (en particulier employé  comme  déta-
chant). 
Expérim~ntalement, il a  une faible  action dépressive  sur le 
système  nerveux central;  en  c:.1tre,  il aurait une  aGtion  toxique d'a-
bord  sur  le foie,  puis  sur les reins. 
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Dans  l'industrie, des  troubles  hématologiques  ont  été signa-
lés  à  la suite de-l'exposition à  des  solvants  complexes  contenant  de 
l'orthodichlorobenzène,  mais  le rôle des  autres constituants des  mé-
langes  semble  avoir été très  important. 
LE_PAR~ICHL2ROBENZENE  dichloro-1,4 benzène  c6H
4
c12 
Solide sous  forme  de  cristaux blancs, il est souvent  employé 
en  solution dans  des  mélanges  de  solvants dont  chacun peut posséder 
une  action toxique propre. Il est  largement utilisé  comme  insectici-
de  et désinfectant. 
Son  odeur est désagréable et ses vapeurs  sont  irritantes 
pour les muqueuses  nasales  e~ oculaires.  ~ la suite d'expositions 
prolongées  à  des  concentrations plus fortes, il peut provoquer de 
la fatigue  et des  vertiges, puis des  vomissements.  Exceptionnelle-
ment,  à  des  concentrations très importantes, il entraîne un  ictère 
suivi d'une dégénérescence hépatique et d'une  cirrhose.  On  n'a pas 
observé,  jusqu'à maintenant,  des  signes d'absorption percutanée. 
Il se présente  à  l'état solide  sous  forme  de  cristaux blan-
châtres. Il est utilisé dans  les synthèses organiques ainsi que 
comme  insecticide et fongicide  surtout dans  le traitement des  se-
mences  de  céréales. 
Ingéré accidentellement, il provo~1e une  dermatose bulleuse. 
On  a  également  signalé des  cas de  porphyrie  avec photosensibilisa-
tion.  C'est aussi un  irritant des muqueuses  oculaires et de  muqueu-
ses respiratoires supérieures. 
CH  -C6H -Cl 
3  4 
Ils provoquent  essentiellement une  irritation des  muqueuses 
oculaires. 
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LE  CHLORURE  DE  BENZYLE  _______ .._ ___ _ 
Ce  sont des  liquides qui,  à  température  ordinaire,  émettent 
déjà des  vape~s irritantes pour les muqueuses  oculaires et respira-
toires;  ce  sont des produits lacrymogènes très énergiques.  Liquides, 
ils sont  très corrosifs et leur contact  avec  la peau  et les muqu~u­
ses provoque  des brûlures avec nécrose• 
Le  chlorure de  benzyle est  ~lus spécialement utilisé dans l'in-
QUstrie des matières colorantes,  dans la tannerie,  dans la parfumerie, 
ainsi  que  dans  les industries pharaaceutique et photographique. 
LES  QHLORO,!!PH_!.ALENES  c10H  (  8-~)  Cln 
Ces  substances  sont  largement utilisées dans la fabrication 
de  cires synthétiques,  de  produits d'entretien et de  vernis,  de  con-
densateurs  électriques ainsi  que  comme  insecticides et  lubrifian~s. 
Leur  toxicité croît avec  le nombre  d'atomes  de  chlore dans la molé-
cule. 
Dans  1' industrie,  la lésion la plus fréquaa..ment  rencontrée 
est l'acné des régions cutanées découvertes  ou  de  zones de  friction 
avec  les vêtements. Précédé d'une période de prurit,  l'acné  se mani-
feste après une  à  quatre  semaines d'éxposition aux vapeurs  (voir No-
tice  N°  B 2);  il prédomine  à  la face. 
En outre,  l'inhalation des vapeurs  chaudes,  en particulier des 
naphtalènes tétra-, penta- et hexachlorés,  peut provoquer,  isolés ou 
associés  à  l'acné,  des  troubles digestifs. tels que  anorexie,  nausées 
ainsi  que  des vertiges et des lésions dégénératives du foie,  parfois 
graves,  le plus  souvent  sans ictère. Les  épreuves fonctionnelles hé-
patiques permettent  le dépistage des formes  légères ou  débutantes 
de  l'intoxication. 
LES  .QHl!ORODIPEENYLES_  c12H(l0-n)  Cln 
Les  chlorodiphényles,  surtout les dichlorodiphé~les ont des 
utilisations identiques  à  celles des  chloronaphtalènes,  avec  lesquels 
ils sont  souvent mélangés.  Ils provoquent  également  de  l'acné qui  a 
parfois été attribué aux  chloronaphtalènes associés. - 160- 1253/V/69-F 
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PHENOLS,  NAPHTOLS,  HOMOLO-
GUES~ DERIVES  HALOGENES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR  LES 
PHENOLS  ET  HOMOLOGUES,  THIOPHENOLS  ET  HOMOLOGUES, 
NAPHTOLS  ET  HOMOLOGUES  ET  LEURS  DERIVES  HA.LOOENES 
A  23  a  1  - PHENOLS  ET  HOMOLOGUES  ET  LEURS  DERIVES  HALOGENES 
Dérivés  des  hydrocarbures  aromatiques,  ils sont extraits des 
huiles phénolées provenant  de la distillation des  goudrons de houille. 
On  obtient ainsi: 
- le monophénol  C6H50H  ou acide phénique, 
-les diphénols  C6H4(oH) 2:  orthodiphénol  (pyrocatéchol),  métadiphénol 
(résorcinol)  et paradiphénol  (hydroquinone), 
- les triphénols  C6H3(0H)3:  le pyrogallol ou trihydroxy-1,2,3 benzène, 
- les phénols  chlorés dont  les trichlorophénols  C6H2c130H  et le 
pentachlorophén~l c6c150H  et leurs sels, 
- le crésol  CH3-C6H4-oH, 
-les alkylphénols  chlorés  (dont  les crésols chlorés), 
- leebromo  et iodophénols. 
Le  phénol est de  beaucoup  le plus  employé  dans  l'industrie. 
Comme  ses  homologues,  c'est un  corps  solide se présentant  sous  forme 
d'aiguilles, d'odeur désagréable  à  la fois  âcre et douceâtre. A tempé-· 
rature ordinaire, il est peu soluble dans  l'eau mais  facilement  soluble 
dans  les solvants organiques. 
I  •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- la fabrication des  dérivés,  notamment  les dérivés nitrés  (explo-
sifs): trinitrophénol  ou  acide picrique ou mélinite; 
- la fabrication des  résines synthétiques telles les phénoplastes 
·(bakélite, polyépoxydes,  polycarbonates); 
- le traitement des bois par la créosote  ou  le carbolinéum  (riches 
en  créosols et phénols)  et par les pentaohlorophénols; 
.; . 
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-l'industrie des  fibres  synthétiques  (polyamides,  etc ••• ); 
- le raffinage des pétroles; 
- la fabrication de détergents,  la fabrication et la manipulation de 
pesticides  (notamment  les chlorophénols), ie colorants, d'additifs 
pour huiles,  etc ••• ; 
- l'industrie pharmaceutique  (cependant  l'acide phénique autrefois 
très employé  comme  antiseptique chirurgical est pra.tiquement  aban-
donné  actuellement  en raison des  nombreuses  intoxications rencon-
trées); 
- l'imprégnation du bois par le carbolinéum  (riche  en  phénols  et cré-
sols); 
- le traitement du brai de  houille,  du  gaz d'éclairage et le chauffa-
ge de  certaines matières plastiques. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  phénol,  agent  fortement  caustique,  coag.1lant des  matières al-
buminoïdes,  est très irritant pour la peau et les  muqueuses. 
Après  sa pénétration dans  l'organisme par inhalation,  par voie 
percutanée  ou par ingestion accidentelle, il est  en  grande partie trans· 
formé  par  le foie  (avec  formation d'acide phénylsulfurique,  de  pyroca-
téchol et d'hydroquinone).  L'élimination se  fait par les urines  (qui 
prennent une  coloration noirâtre)  en partie sous  forme  de  phénol libre, 
en partie sous  forme  de  sulfo- et de  glycuro-conjugués. 
Il est très  toxique  pour  le système  nerveux central. Il a  en 
outre un effet methémoglobinisant. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
A.  Intoxication par le phénol 
L'intoxication  aigu~ 
Le  phénol provoque des  lésions locales dont la gravité est fonc-
tion de la durée du  contact et de  la concentration.  Ces  lésions peu-
vent aller jusqu'à la nécrose  ("gangrène  phéniquée"). 
En  outre,  la :t>énétration par voie percutanée de  solutions  con-
centrées  (le phénol pur ne  pénètre pas)  peut  entratner,  m@me  en l'ab-
sence de  lésions locales,  des  accidents  nerveux soit suraigus  avec 
morte  subite par syncope respiratoire,  soit subaigus  avec  céphalées, 
vertiges,  agitation,  bourdonnements d'oreilles. 
Des  troubles plus graves,  tels le délire et un  coma  mortel,  peu-
vent  survenir.  En  cas d'évolution plus favorable,  des  troubles 
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hépatiques et rénaux peuvent  ccpenè~ant  se produire. 
b)  E~!:-~~~~!~~~ 
Rare  et  génP.ralement  accidentelle,  l'ingestion entraîne d'importants 
troubles digestifs et nerveux,  t:<:vJ./ralem~nt  accompagnés  de  lôsions 
rénales graves. 
L'intoxication chronigue 
Devenue  exceptionnelle,  elle est alors le fait  de  l'inhalation 
répétée  de petites doses.  Les  troubles consistent  en  catarrhe respira-
toire,  en  troubles digestifs avec  anorexie,  nausées  ou vomissements  et 
diarrhée et en  troubles rénaux  avec  oligurie et  albuminurie.  On  obser-
ve parfois des  troubles nerveux. 
Le  contact  avec  les phénols  ou  les produits  en  contenant  est  sou-
vent  à  l'origine d'une  sensibilisation cutanée précédant  l'apparition 
Rventuelle d'un  eczéma  allergique  (voir Notice  N°  B  2). 
B.  Intoxication par  loo diphénols 
Les  intoxications par  ingestion ou  par  larges applications  cuta-
nées peuvent  provoquer les affections aiguës  graves  analogues  à  celles 
que  provoque  le  phénol.  En  milieu industriel  on  a  noté  àes  dermatoses 
et  des d.5colorations  de  la peau,  ainsi  que,  par  l'hydroquinone,  quel-
ques  cas  de kératites et de  d.:;coloration  de  la conjonctive  chez  des per-
sonnes  exposées  à  des  concentrations  importantes. 
C.  Intoxications provoqu0es  par  le  pentachlorophf:nol  et ses sels 
Outre  des  der.matoses  de  contact  avec  le  li~uide, des  intoxica-
tions générales  sont possibles par  inhalation  de  vapeur  et par pénétra-
tion percutanne  qui  est particulièrement  importante.  Ces  intoxications 
sont  en  génf-:·ral  l€gères  (fa  ti ue,  sueurs,  dyspnée,  oligurie) s  mais  une 
insuffisance rénale prPexistante peut  p~rmettre le  Jéclenchement  de 
néphrites aiguës  avec  hyperthermie très graves. 
Il n'y aurait pas d'intoxication chroniqne. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMZN'rAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Le  diagnostic de  l'intoxication phénolée  s'appuie  sur la recher-
che  et  le dosage  des  glycuro- et  sulfo-conjugués du phénol  dans  les 
urines  (acide phénylsulfurique). 
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A  23  a  2.  NAPHTOLS  ET  HOMOLOGUES  ET  LELlRS  DERIVES  HALOGENES 
On  désigne  sous  le  nom  de  naphtols les isomères alpha et bêta 
de  l'hydroxynaphtalène  (CloH70H).  Ils servent  de  point de  départ  pour la 
fabrication de  nombreux réactifs et matières colorantes. 
Ils sont  extraits du  goudron  de· houille  ou préparés  à  partir 
du naphtalène.  Ils se présentent  sous  la forme  de  cristaux blancs, vola-
tils et dégageant  des vapeurs ayant  une faible  odeur phénolée.  Ils sont 
très utilisés dans  ltindustrie chimique  comme  produits intermédiaires. 
Il existe de  nombreux  dérivés chlorés des naphtols  {mono-,  di-, 
tri- chloronaphtols),  mais ils sont rarement utilisés dans  l'industrie 
comme  produits  intermédiaires. 
I.  SOURCES  TIE  DANGER 
Les naphtols  sont  largement utilisés dans  la fabrication de. 
matières colorantes,  Qe  produits auxiliaires du  caoutchouc,  de 
fums  et dans  l'industrie pharmaceutique. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les  naphtols peuvent  être absorbés par voie respiratoire,  di-
gestive ou percutanée.  Ce.sont  des  irritants dont  l'action est analo-
gue  à  celle des phénols. 
La  toxicité des naphtols et  de  leurs dérivés halogP.nés  est  sem-
blable  à  celle des phénols,  mais  à  un  degré  moindre:  le bêta-naphtol 
serait moins  toxique  que  l'alpha-naphtol; il est le plus utilisé dans 
l'industrie. 
En  milieu professionnel,  les naphtols provoquent une irritation 
de  la peau et des  muqueuses  oculaires et respiratoires.  En  cas d'in-
gestion accidentelle  ou de  surdosage  thérapeutique,  on  a  signalé des 
atteintes du  système  nerveux central et, après  exposition expérimentale 
prolongée,  des  lésions 1es reins,  de  la cornée et du cristallin. - 164- 1253/V/69-F 
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DERIVES  HALOGENES  DES  ALKYL-
.A.RYL-OXYDES  ET  SULFURES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  DERIVES  H.ALOGENES  DES  .A.LKYL-,  ARYL- ET 
ALKYL.A.RYLOXYDES  ET  DES  .A.LKYLARYLSULFURES 
Les  dérivés  oxydés  et sulfurés des  hydrocarbures  halogénés 
sont des  substances  chimiques  synthétiques dont  les plus  curamment  em-
ployées  sont les suivantes: 
- les alkylo;ydes halogénés 
la monochlorhydrine  du  glycol ou  l'éthylènechlorhydrine  (chlôro-2 
éthanol):  ClCH2-cH20H 
l'épichlorhydrine:  CHO-CH2-CH2Cl 
les éthers chlorés  comme  l'oxyde de  bis(chloro-2 éthyle)  ou 
dichloroéthyl éther  CH2Cl-CH2-0CH2-CH2Cl 
- les alkylsulfures halogénés 
l'ypérite ou  gaz  moutarde  (dichlorodiéthylsulfure):  ClH4c2-s-c2H
4
Cl 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- la production et l'utilisation de  ces  substances  comme  produits 
intermédiaires de  certaines synthèses  organiques dans  l'indus-
trie chimique  (éthylène-glycol,  éthylène dioxyde,  etc ••• ); 
- l'utilisation comme  solvants dans  l'industrie des  laques et ré-
sines et  comme  dégraissants dans  les industries textile et mé-
tallurgique; 
- l'utilisation comme  insecticide,  fongicide,  herbicide sélectif 
et dans le traitement des  semences; 
- la fabrication et le stockage des  gaz de  combat  vésicants  • 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les  dérivés  oxydés  des hydrocarbures halogénés ont  souvent 
une  action irritante sur  la peau et les muqueuses;  l'absorption se 
fait par voie respiratoire,  mais  pour  certains produits,  comme  l•éthy-
lènechlorohydrine,  l'absorption par voie percutanée est  extrêmement 
importante •. Ce  sont des  poisons mstaboliques,  s'oxydant  dans  l'orga~ 
nisme  en  acide  chloracétique. 
Le  dichlorodiôthylsulfure  ou ypérite  a  une  toxicité  spécifique 
sur la peau et  les muqueuses;  après  quelques  heures de  latence, il 
entraîne l'apparition progressive d'un oedème  cutané,  puis  de  bulles 
et enfin d'ulcfrations profondes  et nécrotiques dont  la guérison est 
très lente. Une  action  semblable  au niveau des. conjonctives et de  la 
cornée  entraîne  souvent  la cécité. 
L'inhalation provoque  des  lésions des muqueuses respiratoires 
avec  bronchite  chronique,  bronchiectasie,  abcè~ pulmonaire  ou  oedème 
pulmonaire.  Des  cancers du  poumon  ou du  larynx ont  été signalés. 
Plusieurs de  ces dérivés exercent  une  action caustique  sur  la peau; 
ils peuvent provoquer des brûlures  souvent  retardées  (épichlorhydri-
ne);  ils exercent  en  outre une  action  spécifi~ue analogue  à  celle des 
chloronaphtalènes  sur la peau  (hyperksratose,  acné  chlorique,  der-
matoses  acnéiformes cicatrisant mal,  très inesthétiques). 
Les  vape11rs  provoquent  une  irritation des  muqueuses  oculaires 
et respiratoires;  elles peuvent  même  déclencher un  oedème  pulmonai-
re aigu. 
L'intoxication  g~n0rale est marquée  par  des  signes de  dépres-
sion du  système  nerveux  central  (somnolence,  confusion mentale  et 
délire,  éventuellement  corna). - 166  - I253/V  /6  9--F 
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. BENZOQUINONE  Er  r->~('T.'T!!T~, 
i D  ' OXYD.  DE  L'  HTIRO~TJINONS 
:\:~FECTIOUS PROFESSIG  l-~D3i)·_,zs  PROVOQill~S PAR 
LA  BENZOQUIT!ON":S  ET  LES  PRODUITS  :û' OXYDATION  DE  L'HYDROQUINONE 
La  para-bcnzoquinone  (ou  quinone)  oc6H
4o est un  des produits 
interméù.iaires dans  la préparation de  l'hydroquinone c6n
4
(0H) 2,  mais  c'est 
aussi un  proclui  t  d'oxydation cle  1 'hyclroquinone. 
Elle  se cristallise en  prismes  jaunes5  à  l'air libre, elle est 
absorbée par la vapeur  d'eau de  l'air. Dans  certains milieux biologiques, 
l'hydroquinone est oxydée  en  benzoquinone. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
La  principale  sourca  de  danger  est l'utilisation de  l'hydro-
quinone  comme  révélateur photographique. 
II.  PHYSIOPA~HOLOGIE 
La  benzoquinone est absorbée  par  l'épithélium conjonctival et 
cornéen et par la peau.  En  dehors  de  l'action directe  sur la cornée, 
une  action indirecte est possible  à  la suite de  l'absorption par voie 
respiratoire ou par voie digestive  mais  cette action n'a pas encore 
ét€ clairement établie. 
III.  TABLEAU  CLINIQœ  ET  D,IAGNOSTIC 
Les  lésions oculaires évoluent  en trois stades: 
1. Pigmentation:  la benzoquinone  provoque  tout d'abord des irrita-
tions non  spécifiques de  la  conjor~tive et de  la cornée.  Sous 
l'action de  la lumière,  après une  exposition prolongée,  souvent 
de  plusieurs années,  des pi@r.entations brun-jaune devenant ulté-
rieurement brun  foncé  apparaissent  sur le bord libre des paupiè-
res1  ainsi  que  des taches plus  ou  moins nettes sur la cornée • 
.  ; . -!67- !253/V/69-F 
?4  Lésion cornéenne:  quelques  érosions apparaissent  ensuite  sur la 
cornée,  celle-ci  se  gonfle,  se déforme,  un  astigmatisme  irrégulier, 
non  entièrement  compensable,  s'installe. Au  début,  il n'y a  pas 
d'injection conjonctivale ni de  vascularisation cornéenne.  La  sen-
sibilité de  la cornée est diminuée,  son  pouvoir de  régénération 
s'affaiblit. 
3.  Chronicité:  des  années après,  les érosions deviennent des ulcéra-
tions  (ulcus  serpens),  la cornée  s'opacifie,  l'astigmatisme s'ag-
grave et reste irrégulier; des kératectasies apparaissent·;  elles 
peuvent  provoquer des  troubles permanents  de  la vision et de  la 
perception des  couleurs et entrainer finalement  une  perte totale 
de  la vision et de  l'oeil, même  sans nouvelle  exposition.· Il exis-
te  souvent une  fragilité accrue  aux  infections oculaires secon-
daires. 
Ces  ulcérations peuvent  également  survenir après une  exposi-
tion courte mais  à  des concentrations importantes. 
Il n'est pas possible d'établir un  pronostic  éloigné des  trou-
bles de  la vision,  car dès le  stade initial, il peut  se produire 
une  lésion irréversible de  la cornée.  Dans  les cas favorables, 
une régression de  l'atteinte cornéenne  est possible par cessation 
précoce de  l'exposition et par un  traitement  ophtalmologique ap-
proprié. 
La  benzoquinone  peut  provoquer une  dépigmentation de  la peau 
et des darmatoses de  type allergique. - 168  - 1253/V/69-F 
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AFFECTIONS  PROFESSIO~~ELLES PROVOQlŒES  PAR 
LES  AMI1"'ES  ET  LES  HYDRAZINES  AR0MA'!'IQUES 
ET  LEURS  DERIVES  HALOGENES,  PHENOLIQUES,  N!TRCSES,  NITRES  ET 
SULFONES 
STJLFCNES 
Les  amines  aromatiques  constituent une  olasse de  composés  dé-
rivant de la substitut  ion d'un ou  plusieurs radicaux aryles  à  1m  ou 
plusieurs  atomes  d'hydrogène  de  l'ammoniaque.  Les  deuxième  et troisiè-
me  substitutions peuvent  être réalisées par des  r~1icaux aliphatiques. 
Ainsi par la substitution d'un,  de  deux  ou  de  trois atomes  d'hydrogè-
ne,  on  obtient  s~ccessivement des  amines  aromatiques  primai~es  (~-1~2
), 
secondai  t'es  (Ar-NH-R)  ou  tertiaires  (Ar-N( -R)-R'). 
Les  hydrazines aromatiques  (Ar-1~-NH2 )  possèdent,  outre les 
propriétés basiques des  amines,  quelques propriétés particulières. 
Au  point de  ~~e industriel,  les plus  importants  parmi  les 
amines  et hydrazines  aromatiques  et leurs dérivés sont: 
1. l'aniline et ses dérivés 
l'aniline  c 6
H 5
1~2 
les chloranilines 
la  diméthylaniline c6H5
N(CH3)2 
la diéthylaniline  c6H
5
N(C2H5)2 
les toluidines  CH3-c6H4-1rs2 
la 5-chloro-ortho-toluidine  CH3-c6H3
(1TH2)Cl 
les xylidines  (cH3
) 2
-c 6
H3
-1~2 
.;. - 169  -
les aminophénols  (ortho,  para,  méta)  HO-C6H
4
-NH2 
l'acide  sulfanilinique  NH2-c6H
4-so
3
H 
la sulfanilamide 
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2.  les dérivés nitrés et nitrosés 
les nitranilines  NH2-c6H
4-No2 
la tétrani  trométhylaniline  ou  "tétryl"  (1i02) 
3
-c
6H2-N(No2)cH
3 
les nitrosodiméthylanilines  NO-C6H
4
-N(cH
3
)
2 
3. les phénylènediamines et homologues 
4. 
les phénylènediamines  C6H4(NH2)2 
les  ~oluyl~nedj3~ines  CH
3-c
6
H
3 
(~·i·H2
) 
2 
les di;phénylarnines  et l:;lomologues 
les diphénylamines  (C6H5) 2NH 
la benzidine  NH2C6H
4-c6H
4
NH2 
les dichlorobenzidines  Cl(NH2)c6H
3-c6H
3
(NH2)Cl 
la dianisidine  OCH3
(NH2)c6H3-c6H
3
(NH2)0CH
3 
la xénylamine c6H
5c6H
4
NH2 
5.  les naphtylamines 
les naphtylamines c10H
7
NH2 
6.  les d6rivés aromatiques de  l'hydrazine 
la phénylhydrazine  ~kH~N~~ 
/  ..,  c. 
N.B.  - 1)  Certaines dénominations  commerciales telles les "ursols11  ou  les 
"fouramines"  s'a;-p~.iquent  à  des  colorants utilisés pour  les 
fourrures;  ces produits sont  souvent  à  base  de  phénylènediami-
nes et d'aminophénols. 
2)  Les  colorants organiques dérivés des  amines  aromatiques  appar-
tiennent  à  différentes familles  chimiques  et  sont  de  structure 
trop  complexe  pour donner  lieu à  une présentation  schématique • 
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I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales  sourc6s industrielles de  danger  sont: 
- la fabrication de  ces  substances et luur utilisation  commo  produits 
intermédiaires dans l'industrie des colorants  synthétiques ot  dans 
de  nombreuses  synthèses organiques,  dans  l'industrie chimique,  dans 
l'industrie des  insecticides,  dans  l'industrie pharmaceutique  (sul-
famides),  etc ••• ; 
- la fabrication  ot  l'utilisation ùe  dôriv0s utilisés comme  accélé-
rateurs et  comme  antioxydants dans  l'industrie des  caoutchoucs; 
-la fabrication  do  certains explosifs  (tétryl); 
l'utilisation comme  colorants dans  l'industrie das  cuirs,  des four-
rures,  des  chaussures,  des produits capillaires,  etc ••• ainsi  que 
dans  la papeterie et dans la coiffure; 
1 'utilisation des révélateurs  (pa.ra.aminoph9nols)  clans  1' inë!.ustrie 
photographique. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les principales voies 'd'absorption sont  les voies respiratoi-
re et percutanée.  L'importance du risque dépend  de  certains facteurs 
qui varient  selon les  substances  en  cause;  l'absorption par voie res-
piratoire est fonction  de  leurs propriétés et de  leur état physique 
(granulométrie des poussières,  tension de  vapeur,  concentration, 
etc ••• ); l'absorption percutanée est essentiellement  fonction  de 
leur  solubilité dans  les lipides. 
Il convient  également de  souligner  que  l'absorption percuta-
née  peut  se  faire  non  seulement  par contact direct du produit avec 
la peau,  mais  encore  par le port de  vêtements  souillés par  ces pro-
duits et être ainsi  la cause d'intoxications  ai~lës, retardées  sou-
vent  de plusieurs heures. 
Une  partie des amines  absorbées  se fixe dans  la peau elle-mê-
me;  par ailleus,  cette absorption  joue  sûrement  un rôle important 
dans  le déclenchement  de  cancers par quelques unes ie ces  amines. 
Les  effets pathologiques de  ces dérivés aminés  aromatiques 
sont  essentiellement: 
1. une  méthsmoglobinémie, 
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~.  une  action orthoergique et allergique  sur la peau, 
3.  une  action  cancérogène  sur  la vessie. 
Cepen~ant,  dans l'état actuel de  nos  connaissances,  il somble 
bien  ~l'aucun des  corps de  cette famille ne puisse provoquer  à  la 
fois  l'ensemble de  ces effets pathologiques  sur  l'homme  à  la suite 
J'~na exposition ,rofessionnelle;  en  outro,  ces effets ne  sont  pas 
provoqués par  tous  les dérivés  aminés  aromatiques  car certaines 
substitutions en modifient  les propriétés  physiopathologiqu~s. 
De  nombreuses  amines  aromatiques  sont  mtthémoglobinisantcs. 
La  methémoglobine  est produite par la transformation dans  l'hémoglo-
bine  du fer ferreux  Fe++  qui  permet  aisément  les échanges  d'oxygène, 
en  f~r ferrique  Fe+++  qui  fixe  l'oxygène et bloque  ainsi  ses échanges. 
Normalement,  il existe déjà chez  l'homme  un  certain taux de 
methémoglobine  (1  à  3  %)  en  équilibre avec  l'hémoglobine.  Très 
sc'!:lématiq~.lemen-t,  il apparai  t  que  les troubles  commencent  à  se  mani-
fester  lorsque  20% au moins  de  l'hémoglobine  est  transformée  en  mé-
thémoglobine  et  qu'un  taux de  75  %  entraîne la mort.  Le  rôle de  cette 
méthémoglobine  est  très discuté dans  l'origine de  l'hémolyse  qui  y 
est  fréquemment  associée.  De  même,  est discuté l'effet dépresseur  sur 
le  système  nerveux  central qui  serait un  effet direct du  toxique. 
Les  effets cutanés,  fréquemment  signalés,  peuvent  être dûs  à 
uno  action directe  (orthoergiquo)  du  toxique  sur la peau ,ar une  ly-
se  de  l'enduit lipoacide protecteur,  qui  peut  être  suivie d'une irri-
tation de  la peau.  Mai~ indépendamment  de  ce  mécanisme,  certaines 
de  ces  amines  aromatiques provoquent,  par  sensibilisation indivi-
duelle,  une  dermatose  allergique  qui  récidive  aux  contacts ultérieurs. 
Enfin,  quelques-unes de  ces amines  sont  susceptibles de pro-
voquer des  ttù"'leurs  ·ie  la vessie,  voire des uretères,  qui  peuvent 
être soit bénignes,  à  type  de  papillomatose  d~ffuse ou psdiculée, 
soit nalignes. Bien  que  la liste des  amines  aromatiques qui  se  se·-
raient révélées  cancérogènes dans  l'industrie ne  puisse pas être 
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absol1.1ment  définie, il semble  bien cependant  qu'elles soient relati-
vement  pc'u  nombreuses;  n6anmoins,  sont  cancérogènes la benzidine,  la 
bêta-napht~ylamine, la xénylamine  (4-aminodiphényle)  et le  2-ac8tyla-
minofluorène. 
Certaines de  ces amines,  telle la 5-chloro-ortho-toluidine, 
provoquent  une  cy8tite aiguë  hémorragique  qui  semble  sans relation 
avec  le déclenchement  ultérieur de  tumeurs vésicales bénignes  ou 
malignes,  les amines responsables de  cette affection ne  s'identi-
fiant  pas  aux  amines  cancérogènes. 
L'action hémolytique  ainsi  que  les effets hépatiques et ré-
naux  des dérivés aromatiques de  l'hydrazine  qui  ont  été constatés  à 
la suite d'usages thérapeutiques ne  semblent pas avoir été  signalés 
dans l'industrie. Par contre,  ces dérivés possèdent  incontestable-
ment  une  action de  sensibilisation à  manifestation cutanée  (allergie). 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Effets généraux: 
L'intoxication aiguë,  dans  sa  forme  la plus typique,  est cel-
le provoquée  par l'aniline; elle est  caractérisée par une  méthérno-
globinémie plus ou moins  importante.  Celle-ci est favorisée par l'in-
gestion d'alcool. 
S'installant rapidement  après l'inhalation de  vapeurs,  un peu 
moins vite par absorption percutanée,  l'intoxication  se  manifeste 
d'abord par l'apparition d'une pâleur grisâtre des  téguments  au ni-
veau des  lèvres,  des oreilles et des ongles.  Cette pâleur  s'accompa-
gne  d'une  somnolence  progressive avec  céphalées,  puis de palpitations 
et de  quelques douleurs précordiales ou musculaires.  La  cyanose  de~ 
vient alors  généralisée et pl,;.s  prononcée  en  m4!me  temps  que  la.  somno-
lence  s'accentue.  Des  troubles nerveux et respiratoires peuvent  éga-
lement  se manifester. 
Dans  les cas graves,  des vomissements,  ~e la dyspnée,  de  la 
bradycardie et de  l'hypotension s'associent  à  une  cyanose  importan-
te;  un  coma  parfois mortel peut s'installer. 
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Dans  los  C""l,S  plus légers,  la  gtl:··-:'~~:.on  spontanée,  en  quelques 
heures,  sans  s6quell8 s,  ost  ln règle.  L'  ~:..::wlyse,  assez fréquente, 
se  manifeste par une  anér.lie  modérée  rP.pi::.::~1,Jnt  réparée.  Los  corps 
de  Heinz  sc retrouvent fréquemment  ~anc  ~us globules rouges. 
L'intoxication  chroniql:l~ avec  pâl<  .. ur,  subictère,  anét1ie  hf-
molytique,  céphalées persistantes,  verti.C:,rJs  et anxiété,  serait plu-
tôt la résultantG d'une  succession d'intoxications frustes par  expo-
sitions rép0tées dans  de  mauvaises  conditions de  travail. 
Localement,  la projection l'aniline dans  les yeux provoque 
une  irritation habituellement  b8nigne.  Copen<lant  des  conjonctivites 
phlycténulaires et des kératites graves  ont  pu  être la conséquence 
de  projections plus  importantes  sinon répétées. 
Effet;s cutanés 
Le  contact  cutané direct provoque parfois des dermatoses de 
type  orthoergique;  mais  souvent  à  la suite d'une  exposition aux  ami-
nes aromatiques,  certains sujets développent  une  sensibilisation qui 
peut  être  à  l'origine d'une  dermatose  allergique.  La  guérison  on  est 
difficile et n'est  souvent  obtenue  que  par un  changement  de  poste 
qui  doit  tenir compte  d.e  la possibilité d'une  sensibilisation de 
groupe  ou d'une  sensibilisation polyvalente. 
N.B.  - L'inclusion  sous-cutanée  Qe  fragments  de  matières colorantes 
solides dériv6es de  l'aniline peut  entraîner une  réaction ir-
ritativo et  inflammatoire  importante  (granulome)  pouvant  al-
ler jusqu'à la n8crose. 
Effets vésicaux 
Les  tumeurs  de  la vessie et parfois des uretères n'apparais-· 
sent  qu'après une  périoie  Qe  latence  qui  peut  être très longue  et 
d6passer  même  vingt  ans.  Certains cas ont  cependant  été  signalés 
après une  exposition de  quelques  mois  seulement. 
Les  premiers  signes  en  sont  fort variables:  manifestations 
de  cystite avec  pollakiurie,  ténesme vésical,  douleurs  sus-pubien-
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nes,  etc •••  Souvent  même  le premier  signe,  en particulier pour  les 
tumeurs malignes,  est une  hématurie  indolore et apyrétique. 
Les  C'ignes  nliniques,  radiologiques et anatomiques,  l'{!volu--· 
tian et le  traite~ent sont  identiques  à  ceux des  tumeurs vésicales 
de  même  nature  anatomopathologique  mais  dont  l'origine ne  serait 
pas professionnelle. 
IV.  INDICATIONS  COIYIPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Aucune  des  caractéristiques des  tumeurs vésicales provoquées 
par les amines  aromatiques ne  permet  de  les différencier des  tumeurs 
d'autres origines.  L'anamnèse professionnelle revêt  donc  une  très 
grande  importance  et elle  seul-e  permettra d'imputer une  origine pro-
fessionnelle  à  l'affection. 
Sn  cas d'intoxication aiguë,  l'examen  spectrophotométrique 
du  sang  (bande d'absorption  à  6)0 millimicrons)  peut mettre  en  évi-
dence  une  methé@oglobinémie  et la mesurer. 
L'analyse des urines par diazo-copulation permet  une  identi-
fication et une  évaluation relative des amines  aromatiques  absor-
bées.  Cependant  elle ne  traduit  que  l'exposition au risque  et la 
recherche n'a de  valeur  que  si elle s'effectue  sur des urines  émi-
ses dans  les heures  ou  les quelques  jours  qui  suivent  l'exposition 
au risque.  Cet  examen  permet  néanmoins d'estimer la nocivité Q'une 
opéra ti  on  inclustrielle et il s'avère ainsi particulièrement  intéres-
sant d.ans  le cas des  amines  aromatiques cancérogènes. 
Les  examens  de  dépistage  des  tumeurs  de  la vessie doivent 
être répétés  systh8matiquement  chez  le personnel  exposé  ou  ayant 
été  exposé  à  ce risque;  l'évolution clinique reste habituellement 
très longtemps muette  (parfois des dizaines d'années).  En  outre, 
un  diagnostic précoce  permet d'instaurer très tôt 1me  thérapeutique 
efficace.  Cette  surveillance doit donc  être maintenue  pratiquement 
pendant  toute la vie du personnel  intéressé,  des  années  même  après 
la cessation de  l'exposition.  ~11e peut  s'exercer au  moyen  de dif-
férents  examens.  La  recherche  systématique  d'une  microhématurie par 
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les méthodes  chimiques  ou  dans  le culot de  centrifugation est utile, 
mais  ces hématuries  sont  très intermittentes et inconstantes. L'exa-
men  cytologique du culot de  centrifugation urinaire permet  également 
un diagnostic précoce,  mais il doit être fréquemment  répété et ne  peut 
être pratiqué que  par un  spécialiste compétent  en  cytologie urinaire. 
Par contre,  la cytoscopie  systématique,  malgré  son  caractère désa-
gréable,  est le  seul  examen  qui  permette de  vérifier l'intégrité de 
la vessie  où  se  localise  l'immense majorité des  tumeurs provoquées 
par les amines  aromatiques. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
En  cas d'intoxication aiguë  méthémoglobinisante,  qu'elle 
ait  ét&  provoquée par projection de  liquide  ou par exposition  à  des 
vapeurs, il importe de  conduire la victime le plus rapidement possi-
ble  au grand air, de  procéder  à  un déshabillage  complet  suivi d'ün 
lavage  abondant.  Si  cela s'avère possible,  l'oxygénothérapie doit 
s'instaurer très précocement.  Si  la cyanose  et la somnolence  se dé-
veloppent,  on  peut procéder  à  une  injection intraveineuse  lente de 
10 cc d'une  solution de  bleu de  méthylène  à  1  %,  à  répéter éventuel-
lement. 
Dans  les formes  sévères,  la victime doit  être transportée 
immédiatement  dans  un  service de  réanimation. 
La  projection d'aniline dans  les yeux doit donner  lieu à  un 
lavage  à  l'eau immédiat,  abondant  et prolongé.  Les plaies cutanées, 
dans  les~uelles une  inclusion d'un corps  étranger dérivé de  l'anili-
ne  serait  supçonnée,  doivent  être  soigneusement débridées et éplu-
chées:  elles nécessitent une  exploration et éventuellement une  toi-
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Notice  11°  A  25 
NITROD~RIVES DES  HYDROCAR-
BURES  .ll.ROM.  ET  PHENOLS 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  NJrrRc-n;::qi\TES  DES  HYDROClJlBURES  AROMl~TIQUES 
ET  DES  PHENOLS 
Les  ni  trodôri  vés (les  hydrocarbures  aromatiques et des phénols 
sont  caractérisés par la substitution,  dans  la formule  de  l'hydrocarbure 
aromatique,  d'un ou  de  plusieurs atomes d'hydrogène  par un nombre  cor-
respondant  de  groupements  N02• 
Les  composés  les plus  importants de  ce  groupe  sont: 
1.  Les dérivés nitrés du  benzène 
2. 
le nitrobenzène  ou essence de  Mirbane  c6H
5no2,  liquide  jaune, 
les dinitrobenzènes c6n
4(No2) 2  et les trinitrobenzènes c6H
3(No2)
3
, 
sous  forme  d'aiguilles ou de  lamelles cristallines jaunes, 
les 
les 
les 
les 
les 
les 
chloronitrobenzènes  Cl  c6H
4No2, 
chlorodinitrobenzènes  Cl  c6n
3
(N02) 2• 
dérivés nitrés du  toluène et du xylène 
dinitrotoluènes  (No2) 2c6n
3cn3, 
trinitrotoluènes  (No2)3c6H2CH3, 
nitroxylènes  (No2)c6n
3(cn
3
) 2, 
qui  se présentent  en  général  sous  forme  (le  cristaux  jaune paille,  in-
solubles dans l'eau,  mais solubles dans les solvants  organiques;  so-
lidifiés après fusion et refroidissement ils constituent une  masse 
peut être  manipulée·  sans danger;  ils peuvent  cependant  exploser 
sous  ltaction d 1une  compression violente. 
3. les dérivés nitrés des phénols 
les nitrophénols  (N02)c6n
4on 
les dinitrophénols  (N02)2c6n
3
oH 
le  trinitrophénol ou acide picrique  (No2)3
c6H20H 
.;. - 177  - 1253/V/69-F 
le dinitro-ortho-crésol 
corps cristallisés sous  forme  de paillettes jaune paille. 
Les  dérivés nitro-aminés  sont mentionnés dans la Notice 
I •  SOUR CES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont,  en 
pratique,  celles mentionnées pour les amines  aromatiques  (voir No-
tice  N°  A  24).  Cependant  les nitro-dérivés sont  largement utilisés 
dans  l'industrie des  explosifs  (nitrobenzène,  trinitrotoluène, di-
nitrophénol),  dans  l'agriculture  comme  herbicides  (dinitro-ortho-
crésol)  et dans  la fabrication de  certains colorants noirs sulfu-
rés  (dinitrophénols). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
La  physiopathologie et la clinique sont  en général analogues 
à  celles des  amines  aromatiques  et de  leurs dérivés. Beaucoup  de 
ces produits sont des  méthémoglobinisants.  Le  type  en est le nitro-
benzène.  La  méthémoglobinémie  qui  peut  Atre provoquée par l'absorp-
tion respiratoire ou  percutanée  se  manifeste par l'apparition d'une 
cyanose  avec pâleur accompagnée  d'une  somnolence  qui peut  évoluer 
vers le coma.  Ultérieurement,  apparaissent une  hémolyse  avec  corps 
de  Heinz et des  troubles hépatiques. 
L'action sur la vessie parait propre  au radical  NH2  et 
n'existe pas pour les dérivés nitrés des hydrocarbures  aromatiques 
qui ont, par contre,  une  plus grande  toxicité hépatique. 
Les nitrotoluènes  {surtout le trinitrotoluène)  provoquent 
des  intoxications aiguës soit  à  type de  méthémoglobinémie,  soit  à 
forme  digestive avec parfois complications hépatiques  graves,  soit 
à  forme  nerveuse  évoluant parfois vers un  coma  toxique et laissant 
éventuellement des  séquelles  à  type  de  polynévrite. 
Les  dini  trobe~nzènes sont  essentiellement des  méthémoglobi-
nisants beaucoup plus  toxiques  que  l'aniline ou  le nitrobenzène • 
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L'exposition prolongée provoque l'apparition d'une hépatite 
toxique  avec  augmentation de  la verdoglobine  sanguine  (produit de 
dégradation de  l'hémoglobine  se  transformant ultérieurement  en 
biliverdine, puis en bilirubine). Cette hépatite peut évoluer vers 
l'atrophie jaune aigul du foie. 
Les  chloronitrobenzènes provoquent  des  intoxications aigu8s 
par méthémoglobinémie  suivie  souvent d'un ictère  à  la fois par 
hémolyse  et par hépatite.  Ils exercent  en outre une  importante 
action de sensibilisation cutanée.  Le  dinitrochlorobenzène,  peu 
méthémoglobinisant,  possède  au plus haut degré  cette action sen-
sibilisatrice: des  contacts répétés,  même  minimes,  provoquent 
l'apparition de  quelques papule-vésicules très prurigineuses,  pou-
vant évoluer vers une dermite  exfoliatrice généralisée. 
Les  dinitrophénols et homologues  possèdent  une  action méthé-
moglobinisante peu importante,  mais  sont des  toxiques  très actifs 
qui  augmentent l•s échanges  métaboliques  (accidents par surdosage 
dans  le traitement de  l'obésité). 
En  milieu professionnel,  l'absorption est essentiellement 
percutanée. Elle provoque  une  coloration jaune des  téguments,  un 
érythème  avec vésicules et éventuellement des ulcérations torpi-
des des  mains  et des poignets. Il s'y ajoute des  troubles  géné-
raux dont  le plus caractéristique est une  hyperthermie centrale 
qui peut,  dans les cas graves,  dépasser 40°,  ainsi que  des  trou-
bles rénaux  (oligurie)  et nerveux.  L'évolution est le plus sou-
vent favorable,  rarement mortelle. 
La  présence de métabolites  (amino-nitrophénol)  dans les 
urines peut 8tre mise  en évidence par la réaction caractéristique 
de Derrien qui  traduit l'exposition. - 179  -
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Notice  NO  B  1 
AFFECTIONS  CUTA~"ŒES 
Dt'ES  A  LA  SUIE,  AU  GOUDRON,  AU  BITUME,  AU  BP.AI,  A  L'ANTHRACE1'1];, 
AUX  HUILES  l\:INERALES,  A  LA  PARAFFINE  BRUTE  ET  AUX  COMPOSES, 
PRODUITS  ET  RESIDUS  DE  CES  SUBSTANCES  (1) 
La  suie  est un résidu des  fumées  dégagées  lors de  la combu-
stion de  matière·s  organiques diverses. Elle  con.tient  une  forte  propor·-
tion de  fines poussières de  charbon  (flocons de  suie).  Dans  l'industrie, 
on  fabrique  une  suie de  charbon presque pure  par  corr.bustion  incon::plète 
de  certains hydrocarbures  (noir de  fumée). 
Le  goudron,  -produit  de distillation à.e  la hot:.ille  et du  ligni-
te, de  la tourbe  et du bois,  est  obtenu dans  les  cokeries et les usines 
à  gaz;  c'est un  liquide noirâtre,  visqueux  contenant de  nombreux  hydro-
carb~res de  la série cyclique  (benzène  et  homolo~~es, naphtalène,  anthra-
cène,  phénols,  acridine,  etc ••• ). 
Le  bitume  est un produit naturel  (schiste bitumineux);  par 
analogie,  on désigne  sous  ce  noœ  certains produits de  fractionnement 
ou  des  résidus de distillation du pétrole. 
Le  brai constitue le résidu de la distillation du  goudron. 
C'est  une  substance noire,  grasse  à  toucher,  dont  la composition,  l'as-
pect et les propriétés varie1:t  avec  le charbon  et le golldron dont  on 
l'a tirée. Dans  la compcsition du brai de  houille entrent de  m11ltiples 
substances:  pyrène,  chrysène,  picène, rétène,  phénanthrène,  naphtalène, 
anthracène,  acridine,  phénols,  etc ••• 
(1)  Ne  sont pas  étudiés dans  la présente Notice  les agents  figurant 
dans d'autres  Notices  (par  exemple:  rayonnements  ionisants). 
Le  mot  "produi  tt'  est  appliqué  aux produits de  fractionnement  des 
substances  considérées,  ce  fractionnement  pouvant  être réalisé 
par différents procédés: distillation,  solution,  cracking,  etc ••• 
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L'anthracène est un hydrocarbure  aromatique,  produit de dis-
tillation du  goudron de houille.  L'huile anthracénique est un  mélange 
d'anthracène  avec d'autres hydrocarbures tels le  phénanth~ène,  le 
fluorène,  l'acénaphtène. 
Les  huiles minérales  sont  obtenues par distillation ou  par 
cracking du pétrole  ou du  goudron. 
La  paraffine brute est  obtenue  à  partir des  lignites bitumi-
neux,  des  schistes bitumineux,  du pétrole et de  la cire minérale;  les 
dérivés des  composés  de  la paraffine  (chlorés  ou  sulfurés)  sont prépa-
rés  à  partir de  paraffine raffinée  qui n'est pas  cancérogène. 
De  nombreux  composés,  produits et résidus de  ces  substances 
entrent dans  le  cadre de  la présente rubrique  s'ils contiennent,  notam-
ment  à  titre de  constituants  ou d'impuretés,  des  substances  chimiques 
bien définies mentionnées  ci-après:  l'arsenic,  certains hydrocarbures 
polycycliques tels que  le méthylcholanthrène,le  benzo-3,4 pyrène,  le 
dibenzo-1,2,5,6  anthracène,  le diméthyl-9,10 benzo-1,2 anthracène,  le 
tôtraméthyl-1,2,3,4 phÉnanthrène,  le dibenzo-3,4,5,6  carbazol,  la di-
m8thyl-3,4 benzo-7,8 acridine.  Ces  substances peuvent  être isolées ou 
en  mélange  entre elles ou  encore  en  mélange  avec d'autres  substances 
non  mentionnées  dans  ces groupes. 
Io  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- la distillation de  la houille  (usines  à  gaz  et cokeries); 
- l'entretien  (nettoyage,  ramonage,  réparation)  des  cheminées  et su-
tres conduits d'évacuation des  fumées  de  combustibles; 
- la fabrication de  boulets et de  briquettes par mélange  de  poussiè-
re de  charbon  à  8  - 10 %de brai; 
- l'asphaltage et  le goudronnage  des routes;  le  calfatage de  bateaux; 
- la fabrication de  tuyaux,  de  plaques,  de  revêtements de  sol  et de 
récipients,  obtenus  en  mélangeant  à  chaud  du brai et des matières 
siliceuses; 
- la fabrication de  cartons bitumés,  de  papier goudronné,  de  texti-
les et autres matières  imprégnées utilisées comme  isolement; 
- l'imprégnation du  bois  à  l'aide de  goudron  ou d'huile d'anthra-
cène; 
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- la fabrication de  certains colorants et enduits; 
- l'industrie mécanique  (décolletage)  et l'industrie textile  (tissa-
ge)  lorsque les machines  sont  abondamment  lubrifiées avec  des  hui-
les minérales. 
Il faut  signaler que  le brai de  houille paratt plus particu-
lièremer.t  avoir des propriétés cancérogènes.  Ma~ipulés isolément,  les 
produits de  fractionnement  du pétrole que  l'on désigne aussi parfois 
sous  le nom  de  goudron,  asphalte et brai ne  semblent  pas  être  à  l'ori-
gine de  cancers  cutanés.  Il en est de  m@me  des  produits suivants: 
- les huiles minérales lorsqu'elles ont  été  soigneusement débarras-
sées de  leurs impuretés, 
- la suie  industrielle  (noir de  fuffiée), 
- la paraffine pure,  ses dérivés  et composés. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  cancer  cutané peut être consécutif à  l'exposition à  ces 
substances,  à  leurs poussières ou  à  leurs vapeurs  ou  ~tre provoqué 
par le contact  avec  les vêtements de  travail souillés par  ces  substan-
ces.  L'irradiaticn solaire, la chaleur,  les lésions cutanées d'origi-
ne  traumatique,  mécanique  (frottement des vêtements),  chimique  ou 
therreique  (br~lures et  micro~r~lures) ainsi  que  certains  facteurs  cu-
tanés  in.dividuels  jouent un r8le  important dans  le processus de la 
cancérogénèse.  L'examen histologique révèle qu'il s'agit en général 
d'un épithélioœa spinocellulaire ou  basocellulaire. 
III. TA'BLEAU  CLI~TIQUE ET  DIAGNOSTIC 
Les  premières manifestations peuvent  être un  érythème,  parfois 
1rr.e  dermite prurigineuse  ou  m~me un  eczéma.  Si  l'exposition persiste, 
des  pigmentations maculaires brunâtres  (mélanose)  et une  folliculite 
peuvent  apparaître.  Sur  la peau ainsi lésée,  mais parfois aussi  sans 
ce  stade préliminaire,  peuvent  se  former  des  lésions verruqueuses 
(telles que  les •verrues du  goudron"),  unique  ou  multiples,  de tail-
le variable,  ainsi que  de  taches  hyperkératosiques.  Elle·s  siègent 
er- particulier sur la face,  sur le dos  des  mains,  quelq~efois aussi 
sur les avant-bras,  la région hypogastrique  et le scrotum.  Ces  lé-
sions peuvent  régresser ou  rester limitées  à  chacun  de  ces stades. 
C'est habituellement sur ces lésions qui  peuvent  apparattre les si-
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Cependant  certains cancers outaaéa professionnels apparats-
sent  sur une  peau appareaaent saine,  sans phase b7Jerkératoaique 
préalable ou  sur une  peau atteinte d'altérations chroniques non 
hyperkératoaiques.  La période pendant  laquelle dea  cancers peuvent 
ae  former  1 partir des verrues .du  soudron est en  ao7enae de  3  à  4 
ans. Les  verrues du  goudron peuvent dégénérer dès la troiaièae an-
née  de  leur apparition. 
La  durée  de  l'exposition précédant  éventuelleaent l'appari-
tion de  oanoera cutanés  ou  de  lésions cutanées tendant  à  la cancéri-
sation est en règle de  plusieurs années, voir de  plusieurs dizaines 
d'années. L'apparition d'une hyperpigmentation, d'une hJperkératose 
ou  de  verrues  ches des personnes _,ant été exposées  à  ces produits 
nécessite la surveillance •T•téaatitue d'un dermatologue. Avec  un 
traitement adéquat,  le pronostic est généraleaent  favorable. 
IV.  IBDICA.TIOlfS  COJIPLDEITAIRES  POUR  L'ETDLISa.EIT DU  :BILAI  DDICJJ. 
Il faut  aaToir que  le cancer cutané peut  au.rTenir en l'absen-
ce de  toute cause professionnelle. L'anamnèse,  l'aspect clinitue, 
la localisation et l'examen histologitue sont les aeilleura éléaenta 
du diagnostic étiologique. Les  altérations du tiaau environnant  sont 
en faveur d'une  étiologie professionnelle;  cependant  l'absence de 
telles altérations ne permet pas d 1e%clure  une  origine profession-
nelle. La  preuTe  de  la relation de  cause  l  effet n'est jaaais abso-
lue et relèTe essentiellement d'une notion statistique. - 183  - 1253/V/69-F 
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Notice  N°  B  2 
AFFECTIONS  Ct~A!~ES 
NOU  CANCEREUSES 
AFFECTIONS  CUTANEES  ~TON CA1rGEREUSES 
·PROVOQUEES  PAR  DES  St~S~ANCES NON  CONSIDEREES 
SOUS  D'AUTRES  PCSITIONS 
Les  affections cutanées d'origine professionnelle  sont  très 
fréquentes.  Elles peuvent  survenir dans  toutes les  profes~ions. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
La  diversité étiologique est  extr@me.  L'introduction dans 
le milieu professionnel de produits de plus  en plus nombre1XK  et 
très variés est  à  l'origine d'un nombre  croissant de dermatoses. 
On  peut citer,  à  titre d'exemple,  parmi  les  agents  respor.sables, 
chimiques,  pr~siques ou  biologiques: 
1. des  agents  chimiques 
a)  métaux,  métalloïdes et leurs composés:  nickel,  cobalt,  mercu-
re,  vanadium,  arsenic,  béryllium,  chrome  hexavalent; 
b)  produits alcalins:  ciments,  divers détergents, produits de 
nettoyage,  oxydants,  produits de  blanchtment; 
c)  solvants  organiques  en général, dérivés organo-chlorés,  té-
rébenthine et autres  terpènes,  dérivés alkylés du  eumène 
(pa:-améthylisopropylbenzène)  et leurs _produits  de  m.tbsti tu-
t ion; 
d)  formaliéhyde,  hexaméthyl~netétramine, certains précurseurs 
et intermédiaires des résines  phénoliq~es, styréniques, 
époxydiques  at certains autres précurseurs intermédiaires, 
~ij~vants et charges de  matières plastiques; 
e)  certains dérivés  halogénés,  nitrés,  chloronitrés,  aminés, 
azoïques,  hydroxylés  et sulfonés des  hydrocarbures  aroma-
tiques; 
f)  certains colorants  synthétiq~es; 
g)  certains médicaments,  tels les dérivés de  la phénothiazine 
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chlorpromazine)  et les antibiotiques  (streptomycin~, chlo-
ramphénicol,  pénicilline, néomycine,  etc •••  ); 
h)  certains produits auxiliaires de  la fabrication du  caout-
chouc,  tels le disulfure de  tétraméthylthiourame,  les dithio-
carbamates; 
i)  certains pesticides, tels les dérivés organiques du  phosphore, 
de  l'arsenic, du  mercure  et du soufre,  et en  général  tous  les 
insecticides organe-chlorés; 
j) certaines substances végétales.  telles celles présentes dans 
la vanille, la primevère,  les bois exotiques,  la quinine,  les 
bulbes de  fleurs. 
2.  des  agents physiques 
a)  microtraumatismes par particules de  métal  ou  de  verre,  laine 
de  verre,  amiante,  poils d'animaux,  fragments  de  cheveux, 
etc ••• ; 
b)  irritations actiniques  (rayons ultra-violets) et thermiques 
(chaud  ou  froid); 
c)  radiations  ionisantes  (décrites  à  la Notice  N°  E 1). 
). des  micro-organismes  pathogènes pour la peau 
a)  micro-organismes pouvant  provoquer des affections bactérien-
nes  ou  mycosiques; 
b)  saprophytes pouvant  éventuellement devenir pathogènes  dans 
des  conditions  favorables  de  chaleur et d'humidité. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les  dermatoses  sont  en  règle générale provoquées par le  con-
tact avec  des  substances solides ou  liquides, des poussières,  des  va-
peurs,  etc •••  Ce  sont  essentiellement les parties du  corps  exposées 
directement  à  ces agents  qui  sont  touchées,  principalement  aux en-
droits  où la peau est mincea  la face dorsale de  la main,  la face  in-
terne des avant-bras,  le visage,  les régions latérales du  cou,  etc •• 
L'extension  à  d'autres parties du corps et la généralisation sont 
possibles. 
Souvent  ces dermatoses  ne  surviennent  que  par l'action combi-
née  de différents facteurs,  telle l'association d'agents mécaniques 
et  chimiques;  c'est ainsi  que  l'utilisation successive de produits 
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de  nettoyage de  machines-outils et de  produits de  nettoyage  indivi-
duel  inadéquats peut  être la cause  ou  peut favoriser dans une  large 
mesure  l'apparition d'affections cutanées.  De  même,  d~s dermatoses 
qui,  primitivement,  ne  sont  pas d'origine professionnelle,  peuvent 
être défavorablement  influencées par l'exercice de  la profession  (par 
exemple,  les infections mycosiques  aggravées par  le port de  vêtements 
de  travail non appropriés). 
Le  tableau clinique et l'évolution des affections  cutanées 
professionnelles dépendent  d'une part de  la nature,  de  la quantité, 
de  la durée d'action et de  l'association &ventuelle des  agents no-
cifs et d'autre part du mode  de  réaction individuel.(constitutionnel 
ou  acquis)  des  sujets exposés.  Cette rôactivit0 individuelle peut  être 
modifiée par la répétition des  contacts ou par d'autres facteurs. 
Cliniquement,  ces dermatoses professionnelles peuvent  être 
rangées  en deux  groupes bien distincts. La  grande  majorité d'entre 
elles  se retrouvent dans le groupe  clinique des  eczémas: 
- eczéma  hyperergique d'origine  toxique  ou  eczéma dôgénératif, 
eczéma  hyperergique d'origine  allergique  ou  eczéma de  sensibili-
sation. 
Les  autres dermatoses,  beaucoup  moins  fréquentes,  relèvent  de 
différentes causes et  sont  notamment: 
- l'acné d'origine  industrielle par  les huiles minérales,  le  goudron, 
les dérivés chlorés de  certains hydrocarbures  aromatiques; 
- les dermatomycoses; 
- les surinfections cutanses d'origine bactérienne; 
- les dermatoses dues  à  un  virus  (la vaccine,  "les nodules du  trayeur'~, 
la gale,  certaines ornithoses,  etc •••  ; 
les dermatozoonoses; 
- les dermatoses  elues  à  1' action de  certaine rayonnements  (ultra-
violets,  ionisants,  thermiques); 
les granulomes  par  inclusion de  corps  étrangers d'une  substance 
toxique  (béryllium,  aniline,  amiante,  etc ••• ); 
les hyperkératoses dues  à  1' arsenic,  à  des irri  ta,tions  mécaniques 
râpétées,  etc ••• 
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Les dermatoses professionnelles  sont  provoquées par des  agents 
qui  exercent  soit une  action  orthoergique régulièrement  ou faculta-
tivement nocive par des processus divers:  toxiques,  microtraumatiques, 
caustiques,  inflammatoires,  solvants,  etc ••• ,  soit une  action aller-
gique par  sensibilisation. 
A.  Action  orthoergique 
a)  E_é~l.ièr~m!:_n_i Q,0.2,i.:y,e 
Les  substances  ayant  une  action régulièrement  nocive  aux  concentra-
tions habituellement utilisées provoquent  sur la peau,comme  consé-
quence directe de  l'exposition,  des effets qui  se  manifestent  plus 
ou moins  rapidement  après le  contact. 
Au  delà d'un certain seuil d'exposition,  tous  les sujets  sont  tou-
chés et la gravité de  la lésion est  en relation directe avec  l'im-
portance du  contact.  Les variations individuelles de  résistance 
naturelle de  la peau et de  son pouvoir régénérateur n'interviennent 
guère dans  le développement  de  ces affections orthoergiques.  Après 
un  certain degré d'exposition,  les lésions prennent  l'aspect d'un 
eczéma  toxique.  Après  cessation de  l'exposition,  l'évolution pro-
gressive vers la guérison s'effectue habituellement  sans compli-
cations. 
Lorsque  l'exposition ultérieure  au produit  en  cause  est maintenue 
en dessous d'un certain degré  de  nocivité,  on  n'observe habituel-
lement  pas de  r0cidives.  Les  mesures  individuelles et collectives 
de  protection et d'hygiène  ont  donc  une  grande  importance  dans  la 
prévention de  ce  type d'affections et de  leurs récidives. 
b)  fa~ul  t~tiv~m~n_i  !l.0.2.i~e 
D'autres  substances n'ont une  action nocive  sur la peau  que  dans 
certaines conditions liées à  la structure et  au  mode  de  réaction 
de  la peau.  On  peut  en distinguer deux  aspects qui dépendent: 
-des caractéristiques naturelles particulières de  la peau:  c'est 
le cas,par exemple,  de  nombreux  sujets blonds  ou  roux dont  la 
peau réagit facilement  par une  dermite  à  l'action de  solvants 
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ou  à  l'exposition aux  ray ns ultra-violets,  ou  encore  le cas 
d'individus  jeunes au  système  pileux développé,  à  peau  sébor-
rhéique,  qui  sont  prédisposés  aux  "boutons d'huile"  (éla.ïoco-
niose). 
- d'une diminution de  la résistance naturelle de  la peau,  consé-
cutive  à  une  exposition  à  certains agents.  Lorsque  le  contact 
avec  la peau est occasionel,  il ne  provoque  que  des perturba-
tions peu  importantes et,  grâce  à  une  régénération rapide,  les 
manifestations  cliniques restent discrètes;  lorsque  ce  contact 
est plus fréquent,  sa répétition trop rapide  rend le pouvoir 
de  régénération insuffisant,  ce  qui  entraîne  l'apparition de 
troubles. 
Les  altérations ainsi provoquées dans  la structure et la réaction 
de  la peau peuvent  exiger des  semaines pour  une  guérison complète. 
En  cas de  ré exposition prématurée  avant  la guérison,  des récidi-
ves  surviennent facilement,  ce  qui  peut  provoquer  une  certaine 
chronicité des lésions.  C'est  le  cas,  par  exemple,  des  personnes 
employées  à  des  travaux  salissants qui,  après leur travail, 
se  nettoyant les mains  à  l'aide de  produits  p~us  ou 
moins  agressifs.  Les  conditions climatiques peuvent  aussi  jouer 
un rôle  important  en  influant  notamment  sur le degré d'hydrata-
tion de  la peau. 
Par contre,  on  constate parfois,  en  cas d'exposition habituelle, 
une  certaine  adaptation de  la peau et les lésions deviennent 
moins  fréquentes. 
Les  adolescents et les personnes  âgées présentent plus facile-
ment  une  dermatose  de  cette nature  que  les sujets dont  l'âg€ est 
compris  entre  25  et 45  ans. 
L'apparition de  ces affections peut être réduite  ou  supprimée 
par l'application de  mesures préventives d'hygiène  et de protec-
tion générale  et individuelle. 
B.  Action allergique 
L'allergie de  contact retardée  ("delayed  type  allergy11 )  est 
une  altération de  la réactivité de  la peau consécutive  à  l'exposi-
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tion répétée  à  certaines  substances.  On  constate alors un  eczéma de 
contact dont  les manifestations  cliniques polymorphes  sont  très 
nettes. 
Lorsqu'une  sensibilisation par contact s'est installée clini-
quement,  une  récidive par  nouveau  contact dépend  du degré de  cette 
sensibilisation de  l'individu et du  laps de  temps  écoulé depuis  le 
contact précédent.  Généralement,  la fréquence  des récidives est éle• 
vée  et tout  n·:Prrea:.l  c~ntact avec  1 'agen-t  ca~.1sal -ioi  t  ~tre év-i t.é,  ce 
qui  implique  souYe.n~ un  changem·ent  ie poste  de  travail. 
D'autre part,  avant  une  première  exposition  à  une  substance 
d8terminée,  il n'est pas actuellement possible de  dépister,  même  Sll 
moyen  de  tests épicutanés,  les individus  qui  sont  prédisposés  à  une 
sensibilisation vis-à-vis de  cette  substance. 
Généralement,  un  eczéma de  contact  ne  survient  que  chez  un  nom-
bre restreint de  travailleurs exposés.  L'apparition d'un tel eczéma 
dépend  en effet des facteurs  suivants: 
- le pouvoir  sensibilisant de  la substance, 
- la concentration de  la substance  par rapport  à  la surface cutanée 
exposée  (6ventuellement  la nature du véhicule présente une  égale 
importance), 
- la durée,  la fréquence et l'étendue du contact, 
la minceur,  la perméabilité et l'état de  la peau  exposée  à l'al-
lergène. 
Certaines  substances  sont des allergènes notoires,  tels les 
sels solubles de  chrome  hexavalent,  les sels de  nickel et de  cobalt, 
la paraphénylènediamine,  certains antibiotiques et les dérivés de  la 
phénothiazine.  D'autres  sont moins  actives:  l'acide benzoïque,  la 
teinture d'iode,  certains détergents ménagers,  certains constituants 
des cosmétiques,  produits capillaires,  azurants,  apprêts pour  texti-
les, etc ••• 
La  sensibilisation peut,  au début,  ne  se  manifester qu'à l'é-
gard d'un  agent déterminé  (monovalence,  monosensibilisation).  Cepen-
dant,  au  cours  de  l'évolution ultérieure,  ses manifestations peuvent 
résulter de  substances  apparentées  à  l'allergène original par leurs 
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caractères chimiques  ou  immunochimiques  (sensibilisation de  groupe, 
sensibilisation croisée),· soit même  par de  nombreux  agents diffé-
rents qui,  du point de vue  chimique  ou  immunochimique,  ne  sont pas 
voisins  (polyvalcnc~, polysensibilisation). 
Un  ex~mple de  substances pouvant  entraîner une  sensibilisation 
de  groupe  est donné  par le groupe  aniline - colorants azoïques -
anesthésiques  locaux  à  type  de procaine. 
Un  exemple  de  substances pouvant  entraîner une  polysensibili-
sa'tion est fourni  par le groupe:  chrome- nickel- cobalt. 
Après  cessation de  l'exposition au risque,  on  constate  géné-
ralement  une  amélioration clinique  suivie de  guérison.  Mais  cette 
guérison est  souvent  très lente et l'évolution peut  être entrecoupée 
d'exacerbations  -·~ssagères. Les rechutes et les récidives sont fré-
quentes. Elles peuvent résulter: 
- d'une  élimination  incomplète du contact, 
- d'un excipient non  approprié du  médicament utilisé, 
-d'une sensibilisation de  groupe  ou polyvalente méconnue,  l'élimi-
nation de  l'allergène primitif s'étant  alors révélée  insuffisante. 
D'autre part, des complications peuvent  être dues  à  une  surin-
fection  ou  à  la réactivation d'un psoriasis plus  ou  moins latent. 
Les  tests épicutanés  ou  les tests intradermiques  sont  impor-
tants pour la détermination de  l'agent  ou  des  agents  en cause.  Ce-
pendant  en raison du risque d'exacerbation,  de  récidive, voire de 
déclenchement d'autres phénomènes  allergiques lors de  l'exécution 
de  ces tests,  en  raison  également  de  la difficulté de  leur inter-
prétation,  ils ne  devraient  être effectués et interprétés que  par 
des  médecins  compétents  en matière  de dermatologie professionnelle. 
III.  INDICATIONS  CO~~LEME1ryAIRES POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  ~ŒDICAL 
L'examen  comportera,  en plus d'un  examen  attentif de  la peau, 
la recherche  d'autres manifestations pathologiques  éventuelles dues 
au produit  en  cause  ou  suspecté.  L'ensemble des nuisances au poste 
de  travail devra être  également reconsidéré. 
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Les  risques de  dermatoses  orthoergiques professionnelles 
peuvent  être  considérahlement réduits par des mesures  appropriées 
de  pr&vention  coll0ctive  ou  individuelle. 
La  gravité des aermatoses allergiques de  contact peut être ap-
préciée  en fonction: 
- du  tableau clinique  qui diffère  selon le stade d'évolution de 
l'eczéma; 
de  l 1Gtendue  ~e la surface  cutanée  affectée; dans  les cas  sévères, 
l'affection peut  se  généraliser  jus~u'à une  6rythrodermie  avec 
toutes  ses  cons&quences; 
-de la durée  de  l'0volution ainsi  que  de  la fréquence  et de  l'impor-
tance  des  rechutes  ou des récidives; 
- de  l'intensité et de  l'extension des réactions obtenues par les 
tests épicutan(-s  ou  intradermi~ues. 
On  peut noter  que  les manifestations allergiques respiratoires 
et  cutan0es d'origine professionnelle  sont  rarement  associées. 
Le  caractère récidivant  de  1 'e,czéma de  contact entraîne  éven-
tuellement  la nécessité d'un  changement  de  poste  ou  même  de  profes-
sion  excluant  toute possibilité de  contact  avec  l'allergène et en 
tenant  compte  de  l'éventualité d'une  sensibilisation de  groupe  ou 
d'une  sensibilisation polyvalente.  La  décision de  ce  changement 
cl'emploi,  grave  pour  le travailleur,  ne doit  être prise  qu'après 
avoir  soigneusement  envisagé  toutes les conséquences  sociales et 
professionnelles qu'dle peut  entraîner et après avoir vérifié si 
toutes les mesures  possibles de protection et de  prévention ont  été 
réellement prises tant  sur  le plan collectif qu'individuel. 
La  diagnostic repose  sur: 
1. l'anamnèse professionnelle et personnelle notamment  en vue  de  la 
recherche  d'un  contact  avec  des allergènes; 
2.  l'aspect clinique,  en particulier la localisation de  l'affection; 
3.  les rÉsultats des  tests épicutanés et  év~ntuellement intrader-
miques; 
4.  éventuellement,  les rechutes  ou récidives lors d'une reprise du 
travail prudente  et contrôlée  si les tests effectués n'ont pas 
ôté  suffisamment  significatifs. 
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En  cas d' e.ozéma  de  contact,  le diagnostic repose  sur  ces  qua-
tre critères, notamment  sur les deux derniers. 
Dans  les cas de  dermatoses  orthoergiques,  les tests seront gé-
néralement négatifs.  Le  diagnostic des affections de  ce  type  repo-
sera notamment  sur les deux  premiers critères. Dans  les cas douteux, 
une  reprise de travail également  prudente  et  contrôlée  est  indiquée 
afin de  provoquer  éventuellement  une récidive qui  confirmera le 
diagnostic. 
Le  diagnostic de  "bouton d'huile" repose  sur 1 1 anamnàse,  sur 
l'aspect caractéristique des lésions et sur leur localisation. 
Si  le diagnostic d'acné par hydrocarbures  chlorés a  été posé 
ou  même  supçonné,  toute nouvelle  exposition au risque doit être évi-
tée;  en effet des récidives n'apparaissent parfois que  longtemps 
après cessation de  l'exposition et peuvent  être extrêmement  sévères 
et de  très longue durée. - 192  - !253/V/69-F 
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SILICOSE 
f~FECTION PROFESSIONNELLES 
D:J  L'APPAREIL  R:8SPIRlo~.TOIRE - PNEUUOCON!OSES  -
SILICOSE 
La  silicose est une  pneumoconiose  caractérisée par une  fibrose 
évolutive du  parenchyme  pulmonaire  provoquée par  l'inhalation de  poussiè-
res contenant des varticules de  silice libre  Si02  susceptibles d'attein-
dre  les plus fines ramifications broncho-pulmonaires. 
La  silice libre est ,articulièrement langereuse  sous forme  de 
~uartz, de  tridymite  et de  cristobalite.  Certains produits  naturel~, 
comme  des ,rod.uits fossiles,  contiennent de  la silice libre  sous une 
forme  réputée non  ~angereuse; cepenèant  cette silice libre peut être 
rendue  très nocive  sous l'effet (le  certaines  o~érations industrielles 
telles  q,.1e  le chauffage  à  haute  température  dans  le cas  de  silicer; fos-
siles,  ou le broyage  dans d'autres cas. 
I.  SOURCES  DB  DA.i'TGER 
Les rrincipales sources professionnelles  ~e danger  sont: 
- les travaux de  forage,  (l'abattage,  d'extraction de  minerais  ou  Je 
roches renfermant  Je  la silice libre; 
le concassage,  le broyage,  le  tamisage  et la manipulation de  mine-
rais ou de roches renfermant  de  la silice libre; 
- la taille et le polissage  cle  roches renfermant  è.e  la silice libre 
(arJ.oisières); 
- la fabrication et la manutention de produits abrasifs,  ùe  poudres 
à  nettoy,3r  ou  d'autres produits renfermant  de  la.  silice libre; 
- la fabrication  elu  carborundum,  ::lu  verre,  de  la porcelaine,  d.e  la 
faïence  e-+;  autres proiui  ts céramiques,  ainsi  que  c.les  produits 
réfractaires; 
- les travaux de  fonc:erie  exnosa.nt  a1n:  poussières  clc  sable  (déco-
chage,  f;barba.ge,  cl.§ssablag~); 
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- les travaux de  meulage,  de polissage, d'aiguisage au moyen  de 
meules  renfermant  de la silice libre; 
- les travaux de  décapage  ou  de  polissage au jet de  sable; 
- la fabrication et la réparation des  meules  en  grès; 
-la fabrication et la réparation de  fours  (maçons-fumistes). 
D'autre part,  un  très grand nombre  de poussières minérales, 
notamment  les silicates, renferment  souvent  de  la silice libre et 
peuvent  être ainsi  à  l'origine d'une silicose véritable. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  danger des poussières  inhalées est fonction  de plusieurs 
facteurs:  leur teneur en  silice libre, la taille et la concentra-
tion des particules de  silice et la durée  de  l'exposition. Sont  sur-
tout silicogènes les particules de  taille inférieure  à  5  microns. 
Une  fraction  importante  des particules inhalées est éliminée 
avec l'air expiré et par épuration bronchique.  Une  autre fraction 
parvient jusqu'aux alvéoles où ces particules sont  en partie phago-
cytées et peuvent pénétrer dans  le tissu pulmonaire interstitiel. 
Elles y  forment  des  amas  et sont  à  l'origine d'une  fibrose progres-
siva. 
Les  lésions anatomiques peuvent varier du réseau discret de 
fibres réticulaires ou collagènes  jusqu'au nodule  silicotique hyalin 
acellulaire ou  au nodule  fibro-coniotique.  Ces  différents stades évo-
lutifs peuvent coexister. Des  nodules très rapprochés peuvent  con-
fluer. Il en  résulte des  condensations et de  masses  fibreuses  éten-
dues  qui  peuvent modifier l'architecture des tissus voisins, des 
ganglions,  des bronches  et des vaisseaux. 
Les  ganglions hilaires deviennent  souvent  fibreux,  avant  mê-
me  l'apparition de  modifications  typiques dans le parenchyme pul-
monaire. 
Lorsqu'il s'agit d'inhalation de  poussières mixtes,  les lé-
sions anatomiques  sont  influencées par la nature des  constituants. 
Ceci  explique certaines images  radiologiques particulières rencon-
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trées notamment  chez  les mineurs  de  charbon  (anthraco-silicose), 
chez  les mineurs  de  fer  (sidéro-silicose)  ou  chez  les porcelai-
niers. 
La  silicose,  en tant  que  fibrose pulmonaire,  exerce  une  action 
restrictive sur la fonction respiratoire; il en  résulte une  réduc-
tion, d'ailleurs souvent  inégale,  de  la ventilation,  de  la diffusion 
(échanges  gazeux alvéole-capillaires)  et de  la perfusion  (irrigation 
sanguine des  alvéoles pulmonaires).  Une  élévation de  la pression de 
la circulation pulmonaire peut  entraîner une  surcharge du  coeur 
droit. Bien qu'il y  ait de  nombreuses  exceptions,  en  général la fonc-
tion respiratoire s'altère parallèlement  à  la progression des  lésions 
anatomiques.  Cependant  les ·répercussions fonctionnelles  ne  sont pas 
toujours proportionnelles  à  l'importance des  images  radiologiques. 
La  silicose apparaît après une  période d'exposition de  durée 
variable, parfois  courte  (quelques mois),  généralement  longue  (15 
ans  ou plus). Elle  évolue  en général  lentement et progressivement; 
toutefois,  certaines  formes  peuvent  évoluer très rapidement  soit 
dès  le début  de  l'exposition ("silicose aiguë"),  soit après  une  lon-
gue  période de  stabilité apparente. 
En  outre, la fibrose  silicotique continue  souvent  à  évoluer 
alors  que  le travailleur n'est plus  exposé  au risque;  elle peut 
donc  ne  se manifester radiologiquement  qu'après  cessation du  tra-
vail dangereux,  même  si l'exposition n'a été  que  de  courte durée. 
Des  facteurs  individuels susceptibles de varier au  cours  de 
la vie pourraient  jouer un rôle dans  l'installation et l'évolution 
de  la silicose. De  même  les troubles  fonctionnels  sont plus marqués 
chez les sujets plus âgés. 
III. TULEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Le  diagnostic ne peut être établi que  sur la base  de  clichés 
radiographiques du  thorax et de  l'anamnèse professionnelle tenant 
compte  de la nature de la poussière et de  l'importance de  l'exposi-
tion. 
Le  tableau réalisé par les troubles subjectifs,  les signes 
cliniques, para-cliniques et radiographiques peut varier  • 
.  ; . - 195  - 1253/V/69-F 
Le  signe clinique majeur est la dyspnée;  elle se manifeste 
d'abord  à  l'effort, puis devient  permanente. Elle peut  s'accompa-
gner  de  toux,  d'expectoration, parfois de  douleurs  thoraciques.  A 
un  stade plus avancé,  il s'y ajoute des  sympt8mes  d'insuffisance 
progressive du  coeur droit. Mais,  le plus  souvent,  l'examen clini-
que  physique  est muet  ou  peu caractéristique. 
Les  examens  radiographiques,  indispensables,  montrent  des 
aspects divers,  punctiformes,  mioronodulaires,  nodulaires  et pseu-
do-tumoraux,  d'importance et d'extension variables. La  classifica-
tion internationale jointe en  annexe  à  la présente  Notice  (Classi-
fication revisée de  Genève,  1968)  illustre les nombreuses modifi-
cations radiologiques décelables. 
Les  résultats des  épreuves  fonctionnelles  ne  sont pas  spé-
cifiques; ils permettront  cependant d'évaluer l'insuffisance res-
piratoire. 
L'évolution est variable.  Certaines  formes  s'aggravent ra-
pidement  malgré  la cessation de  l'exposition au risque et  en dépit 
de  toute  thérapeuti~ue. C'est le cas,  en particulier, des  silico-
ses  à  début  précoce  chez des  sujets assez  jeunes.  En  l'absence des 
moyens  de  protection appropriés,  certaines activités semblent  expo-
ser particulièrement  à  cette  évolution rapide:  burinage,  dessabla-
ge  en  fonderie,  percement  de  tunnels,  sciage de  briques réfractai-
res,  sablage,  etc ••• 
D'autres  formes  n'évoluent  que  très lentement  ou  s~mblent 
même  se stabiliser lorsque  cesse l'exposition aux poussières.  Ces 
formes  sont  souvent décelées  à  l'occasion d'un  examen  médical  sys-
tématique  chez des  travailleurs exposés  depuis  de  nombreuses  années. 
Dans .les formes  à  évolution rapide  comme  dans  les formes  à 
évolution lente,  une  complication  fré~uente est l'insuffisance car-
diaque droite souvent  fatale. 
A tous  les stades de  développement,  silicose et tuberculose 
peuvent s'associer. Cette association a  une  influence défavorable 
sur les deux affections. Une  silicose se  compliquant d'une  tuber-
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culose pulmonaire  évolutive  se traduit notamment  par la aodification 
rapide et asyaétri,ue des  images radiolugiques et par leur instabili-
té. La tuberculose associée est généralement  à  type d'infiltrat, de 
miliaire ou de  fibro-sclérose.  Un  amaigrissement,un état subfébrile, 
des  signes de bronchite localisée, une  expectoration purulente  ou 
hémoptoique,  l'accélération de la vitesse de  sédimentation sanguine, 
une  lymphoc7tose,  ainsi que  la constatation de réactions pleurales 
constituent également des  signes de  suspicion de  tuberculose asso-
ciée. Ces  signes peuvent  cependant exister d'autre part dans les 
pneumoconipses  non  compliquées  de  tuberculose;  c'est pourquoi la 
preuve bactériologique est toujours  indispensable  au diagnostic de 
tuberculose associée. 
IV.  IIDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'  ETABLISSEMEN'I'  DU  BILAN  MEDICAL 
Le  diagnostic de la silicose repose  essentiellement sur les 
clichés radiographiques de  format  standart et sur l'anamnèse profes-
sionnelle. Les  divers aspects radiologiques  soulèvent  chacun des  pro-
blèmes particuliers de  diagnostic différentiel: la tuberculose,  le 
cancer,  la maladie de  Besnier-Boeck-Schaumann,  etc ••• Des  tomogra-
phies sont utiles pour confirmer éventuellement le diagnostic et pour 
apprécier-l'importance des  lésions silicotiques. 
Il convient d'apprécier l'importance des  troubles des  fonctions 
pulmonaire et cardia-vasculaire provoqués par cette silicose. De  tels 
troubles fonctionnels peuvent  aussi exister dans  quelques  formes  ra-
diologiquement discrètes. Cette appréciation nécessite un  ensemble 
d'épreuves fonctionnelles respiratoires complètes,  exactes et objec-
tives. 
Une  bronchite chronique,  un  eœpb7sèae  pulmonaire,  une  augmen-
tation de la pression sanguine dans la petite circulation avec ,coeur 
pulaonaire peuTent  avoir ou  non  des origines  pro~essionnelles. La 
silicose est une  de  ces origines possibles. L'examen radiologique 
des  poumons  pratiqué, dans  ces cas,  chez des  personnes étant ou ayant 
été exposées  à  un risque silioogène caractérisé, peut seul permettre 
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le dépiata,ge d'une silicose aéoonnue.  Cepenàant  dana  toua  les cas 
où l'une  ~· ces atteotions coexiste &Tee  une silicose, il est né-
cessaire d'étudier &Teo  soin la relation de  oauae  à  etfet. 
Le  diagnostic de  silico-tuberouloae ne peut ltre &daia  ~ue 
ai la silicose est radiologitueaent démontrée  et la tuberculose bao-
tériologiqueaent oontiraée. Le  bilan aédical tiendra alors ooapte de 
la forme  et de 1 1iaportance de  1~ tuberculose pulaonaire 'volutiTe 
ou de ••• séquelles. Il est évident  ~ue le bilan définitif dea trou-
bles et des lésions attribuables  à  la silicose elle-•i•• ae pourra 
ltre établi .tu'après un  traiteaent approprié de  la tuberculose. 
Le  dépistage de  la silicose en ailieu industriel repose  sur 
les examens  radiographi~uea périodiques et  ayat,aati~uea. La radio-
scopie eat  à  rejeter. Les  radiographies deTront ltre faites sur 
clichés standards ou  sur radiophotographies de  toraat aiaiaum 
10  oa x  10  ca selon des  modalités techniques irréprochables. Ces 
dernières doiTent  toujours itre complétées par ua cliché standard 
en  cas de  suspicion. 
AJJEXE  1  Classification internationale des opacités radiologi,uea pul-
monaires persistantes dues  à  l'inhalation de  pouasi~rea ainé-
ralea. {Classification de  Genève,  1958- reTisêe 1968). 
Cette classification a  fait  l'ob~et de nouTellea modification• 
de  détail à  la "IV Coatérenoe  Internationale sur les P.neuaooo-
niosea• orcanieée par le B.I.T. l  Buoareat en octobre 1971. 
Les  te%tea  de  cette Conférence ne seroat rendus otfioiela 
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BUREAU  INTERNATIONAL  DU  TRAVAIL  GENEVE  SUISSE 
===============================~=======~======= 
CLASSIFICATION  INTERNATIONALE  DE  RADIOGRAPHIES  DE  PNEUMOCONIOSES 
CJ.M.C.TERIST!QTJE 
Absence  de  pneumoconio~e 
Ombres  suspectes 
PNEUMOCONIOSE 
as  UA  ·--~ 
PETI'rES  OPACITES 
Circulaires 
Densité 
Type 
Etendue 
Irrégulières 
Densité 
Type 
Etendue 
GRANDE~q{Œ  !,Ç I!ES 
Taille 
Type 
SYMBOLES  OBLIGATOIRES 
Calcifications  P-~eura.le~ 
Epaississement Jleura.l 
(significatif 
Silhouette cardiaque 
Calcification en 
cotuilles d'oeuf 
Tuberculose  active 
Carcinome 
Autres maladies  signi-
ficatives 
SYMBOLES  FACULTATIFS 
ax 
en 
cp 
cv 
di 
em 
ABREGEE 
0 
ELARGIE 
~ir~ula~:es  O/-O/O  O/l 
~rregul1.eres  z 
1,  2,  3 1/0,l/1,1/2; 2/1,2/2,2/3;  3/2,3/3,3/4· 
p,  m(q)  p, m(q),  n(r). 
n(r) 
A,  B,  C 
w 
zones  1-6 
1/0,l/1,1/2; 2/1,2/2,2/3; 3/2,3/3,3/4 
s, t, u. 
zones  1-6 
A,  B,  C 
wi (bien défini)  id  (mal défini) 
OUILNON  SITE  DEGRES 
plo 
pl 
co 
es 
tb  a 
ca 
od 
hi 
ho 
px 
diaph.,  cloison, 
autres 
costophrénique 
autres sites 
(co 
(mal défini 
es 
tba 
ca. 
od 
rl 
tb 
K 
0,1,2,3 
limite in-
férieure 
0,1,2,3 
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CLASSIFICATION  INTEEîD.TIONA.LE  DES  RADIOGRAPHIES  DE  PNEUMOCONIOSES 
(Revue  en 1968) 
(CLASSIFICATION  ABREOEE) 
Absence de  Ombres 
pneumo co- suspectee  PNEUMOCONIOSES 
ni  ose 
Petites opacités  Grandes  opacités 
0  z  l  1  2  3  A  B  1 c 
f  : 
p  m n  IP  m n  p  m n  1 
( q)  (r)  ( q)  (r) 1  ( q)  (r) 
1 
,  ! 
•==··==================================J===============~=======·=========· 
SYMBOLES  OBLIGATOIRES 
od 
==•===·==== 
SYMBOLES  FACULTATIFS 
en  cp  cv  di  1  em=rhi  1  ho  px  rl  tb  K 
DESCRIPTION 
Absence  del 
pneumoco- 1  0  :  absence d'images pouvant  évoquer  une  pneumoconiose 
niose  1----------·------------------------------------------------~ 
Ombres  j;  Z  : 
suspectes 
ombres  pulmonaires  ou hilaires anormales dont  la nature 
est incertaine et qui peuvent représenter  ou  non un 
stade de pneumoconiose 
PNEUMO-
CONIOSE 
Petites opacités 
Q~tégorie  ·  §Ymboles 
(selon densité)  (selon le plus grand diamètre des 
opacités) 
1: petit nombre  d'opa- p:  diamètre  jusqu'à 1,5  mm 
cités  m (q):  diamètre de plus de  1,5  mm 
2:  opacités plus nom- à  3  mm  environ 
breuses  n  (r): diamètre de plus de  3  mm 
3:  opacités très nom- à  10  mm  en-viron 
breuses 
Grandes  opacités 
A:  une  opacité dont  le plus grand diamètre est compris entre 
1  et 5  cm  ou plusieurs opacités  supérieur&s  à  1  cm,  la. 
somme  des plus grands diamètres ne dépassant pas  5 cm. 
B:  une  ou plusieurs opacités, plus grandes  ou plus nombreu-
ses que  celles de  la.  catégorie A,  leur surface totale ne 
dépassant pas le tiers du champs  pulmo:r  .. a;.re droit. 
C:  une  ou plusieurs grandes opacités occupant une  surface  tm-
tale supérieure  à  un  tiers du champs  pulmonaire droit. 
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SYMBOLES  COMP!EMENTAmEs 
Obligatoires 
plc - plaques pleurales calcifiées 
pl  - anomalies pleurales marquées 
co  - anomalies de la taille et de la forme  du coeur 
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es  - calcifications en coquilles d'oeuf des ganglions  ~phatiques 
tba- opacités évoquant une  tuberculose active 
ca  néoplasme  suspect 
od  - autres affections significatives non  couvertes par l'un des au-
tres symboles obligatoire ou facultatifs  (dans  chaque  cas, l'af-
fectJ.on doit être décrite brièvement  sous  "Observations"). 
Facultatifs 
ax - coalescence  suspecte de petites opacités circulaires 
en - calcif1cation de  petites opacités circulaires 
op  - coeur pulmonaire 
cv- images  cavitaires 
di - déplaceme~t ou distorsion marquées de  la structure thoracique 
em  - emphysème  manifeste avec  larges bulles 
hi - agrandissement  significatif des  ombres hilaires 
ho  - formation de  favéoles 
px  - pneumothorax 
rl - pneumoconiose modifiée par le processus rhumatoide 
tb - opacités évoquant une  tuberculose inactive,  à  l'exclusion du 
complexe  primaire calcifié 
K  - lignes de Kerley - 200  -
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·1  ; ASBESTOSE 
DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE  - PNEUMOCONIOSES  -
ASBES'l'OSE 
L'asbestose  est une  pn~1..1.moconiose caractérisée par une  fibrose 
évolutive du  parenchyme  pulmonaire ct consécutive  à  l'inhalation proion-
gée  de  poussières d'amiante. 
L'amiante  est le  terme  générique  ionnés  à  certains silicates 
à  structure filamenteuse.  Il.s'agit le plus  souvent  de  silicates de  ma-
gnésie,  de  calcium ou parfois même  cle  fer,  en proportions variables se-
lon les variétés géologiques. 
Les principales sont: 
a.  les amiantes  sernentinigues  ou  chrysotiliques 
Elles  sont  riches  en  magnésium,  très flexibles,  faciles  à  filer, re-
sistantes à  la rupture et relativement résistantes  à  la chaleur; 
b.  les amia.Lltes  hornblendiques  ou  amphiboliques 
Elles  sont particulièrement r5sistantes  à  la chaleur;  la crocitlolite 
ou  amiante bleue,  riche  en fer,  est  souple,  facile  à  filer et parti-
culièrement résistante  à  la chaleur;  l'amosite,  l'actinolite,  la tré-
molite,  l'antho:phyllito et la hornblende  coirJ.mune  appartiennent  à  ce 
groupe. 
On  ne  trouve  pas de  3ilice libre 'lans 1'  amiante. 
I.  SOURCES  DE  DANŒI:R 
Les  prj~cipales sources professionnelles de  danger  sont: 
- l'extraction des minerais; 
- le traitement préparatoire des  fibres:  cardage,  filage,  tissage, 
etc  ••• ; 
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- le traitement  des iéchets l'amiante; 
la fabrication des textiles, des  cartons et aes papiers d'amiante; 
- la fabrication et le traitement  des  ciments amiantés  (par  exemple 
l'"éternit") et du  "fibro-ciment"  (sciage,  forage,  fraisage  et po-
lissage); 
- les travaux d'isolation thermique  et phonique; 
le démontage  et la démolition d'installations en matériaux conte-
nant  de  l'amiante; 
la fabrication des garnitures de  freins; 
la pulvérisation de peintures ignifuges et d'enduits spéciaux  à  ba-
se d'amiante; 
- le broyage  de  l'amiante  comme  substitut du talc,  notamment  dans 
l'industrie  ~u caoutchouc  (certaines variétés de  talc contiennent 
d.e  l'amiante). 
Les  affections provoquées par  l'amiante peuvent  atteindre les 
travailleurs effectuant Qirectement  ces ·opérations,  mais aussi le 
personnel  occupé  dans le voisinage,  en  atmosphère  polluée·. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les  fibres d'amiante  peuvent  se  cliver jusqu'à atteindre une 
finesse  microscopique.  Les  poussières d'amiante  constituées de par-
ticules cristallines à  forme  QO  fibres  ou d'aiguilles pouvant attein-
dre  une  longueur  de  2·50  microns,  :peuvent pénétrer dans  les voies res-
piratoires profondes  et les alvéoles,  lorsque  leur diamètre  ne  dépas-
se pas  5 microns. 
Ces  poussières provoquent  une  irritation mécaniq~e des bron-
chioles,  .J.es  alvéoles et elu  tissu interstitiel. Cette irritation en-
traîne dans  les parties moyennes  et inférieures du  poumon  un proces-
sus de  fibrose diffuse  à  forte  tendance  à  la rétractio~. 
Dans  les tisSllS interstitiels du parenchyme  pulmonaire  se for-
ment  los corps asbestosiques constitués par une  fibre d'amiante  en-
robée  de  protéines chargées le fer.  La  présence  de  ces corps n'est 
pas forcément  significative 1l 1un  processus pathologique  clinique. 
La  formation d'adhérences pleure--diaphragmatiques et pleuro-
péricardiques est fréquente.  Des  métaplasies de  l'épithélium bron-
chique peuvent  se  développer assez  fréquemment  et aboutir  à  un cancer -202- I253/V  /6 9-F 
bronchique.  Les  fumeurs  de  cigarettes sont particulièrement exposés 
à  ce risque de  cancer. 
Depuis plusieurs années,  on  a  attirô l'attention sur lès méso-
théliomes pleure-péritonéaux chez  las sujets exposés  à  l'amiante. 
Ces  mésothéliomes peuvent  a~paraître sans manifestation pulmonaire. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les premiers  signes de  l'asbestose ne  sont pas caractéristi-
ques:  toux d'irritation avec  expectoration banale,  douleurs thoraci-
~ues et dyspnée  légère.  De  même,  l'auscultation et la percussion ne 
montrent  le plus  souvent  que  des  signes banaux et minimes,  même  lors 
d'une asbestose  avancée. 
L'expectoration contient d0s  corps asbestosiques,  en  forme  de 
massues  ou d'haltères,  de·  coloration brun-jaune.  La  pr6sence de  quel-
ques  corps isolés dans  l'expectoration traduit  seulement  l'exposi-
tion au risque.  Seule  la découverte  de  nombreux  corps isolés ou  en 
amas,  serait caràctéristique d'une  asbestose pulmonaire  confirmée. 
Ces  corps asbestosiques apparaissent  précocement  après le début  de 
l'exposition au risque et persistent plusieurs années  après la ces-
sation de  celle-ci. 
La  diagnostic repose  essentiellement  sur l'examen radiogra-
phique des poumons  qui  montre  une  fibrose  à  mailles très serrées, 
en  toile d'araignée,  avec  d.es  zones  de  fin piqueté  (image  en  "verre 
pilé"). Cette fibrose  est surtout  marquée  dans  les deux  tiers infé-
rieurs des  champs  pulmonaires.  La  transparence des  champs  supérieurs 
peut  être augmentée par  sui  te (l'emphysème.  On  peut  a.uss1.  observer 
certaines anomalies pleurales tels des  placar~s pleuraux et des  adhé-
rences pleuro-péricardiques donnant  l'aspect très caractéristique 
de  11coeur chevelu". 
Parmi  les épreuves fonctionnelles respiratoires,  les épreuves 
de ventilation sont relativement peu perturbées jusqu'à un  stade très 
avancé de  la maladie.  Par contre,  on no-te  très fréquemment  un  trouble 
important des phénomènes d'échanges cles  gaz  du  sang  (diffusion des 
gaz). 
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L'évolution de  cette asbestose pulmonaire  est lente; il persis-
te  longtemps une disparité entre l'importance des  troubles fonction-
nels et la discrétion des  signes physiques et radiologiques de la ma-
ladie. 
Plus  tardivement,  l'apparition d'une bronchite  chronique,  d'u-
ne  pleurite, d'un  emphysème  et de  signes d'insuffisance  cardiaque 
droite  (coeur pulmonaire)  est relativement fréquente. 
L'asbestose ne  favoriserait pas l'apparition d'une  tuberculose; 
cependant,  dans les cas d'une  association de  ces deux  maladies,  l'évo-
lution est  aggravée. 
Les  travailleurs exposés directement  ou  indirectement  à  l'a-
miante présentent  avec  une  fréquence  accrue  les affGctions  néoplasi~ 
ques  suivantes: 
1.  le cancer bronchique:  il se  ùéveloppe  à  partir de  l'épithélium 
bronchique,  en un  ou plusieurs endroits; il est frdquemment  loca-
lisé dans les régions  où l'asbestose est plus importante,  princi-
palGment  lans les lobes inférieurs; 
2.  le mésothéliome  pleural et le mésothéliome péritonéal: ils sont 
moins  fréquents  que  le cancer bronchique. 
Les  signes radiologiques d'asbestose pulmonaire  n'accompagnent 
pas nécessairement  ces manifestaticns particulières. 
D'autre part,  l'amiante peut parfois provoquer une  irritation 
de  la cornée,  du :pharynx  et du  larynx,  ainsi  que  la formation de 
"verrues amiantiques"  le plus  suuvent  à  la paume  de  la main  (y  com-
pris les doigts)  et  à  la plante dos pieds. 
Enfj.1,  des  travaux récents  semblent  actuellement  confirmer 
la possibilité dé  cancers intestinaux provoqués par l'amiante. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEl.ŒNTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICJ~L 
Le  diagnostic  s'appuie principalement,  en  ~ehors de  l'anamnè-
se  professionnelle,  sur la  ~écouverte  d~s corps asbestosiques,  sur-
tout lorsqu'ils sont  groupés  en  amas;  toutefois,  leur élimination 
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étant intermittente,  un  examen  ne 5~--· unique  ne  permet pas d'exclure 
le diagnostic. 
L'examen radiologique est indispensable mais les images peu-
vent  âtre relativement discrètes par rapport  aux  troubles fonction-
nels respiratoires et circulatoires, notamment  par rapport  aux  trou-
bles des  échanges  gazeux. 
L'asbestose n'apparaît,  en général,  qu'après plusieurs années 
d'exposition au risque.  Cependant,  une  seule  exposition,  même  de 
courte durée,  peut provoquer une  asbestose grave de  nombreuses  années 
après cessation de  l'exposition. 
Par ailleurs,  on  ne  peut pas  encore déterminer  de  seuils 
d'exposition pour le déclenchement  de  tumeurs malignes. - 205- 1253/T/69-' 
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SILIC.lTOSE 
!PJECTIOIS  PROJESSIOIJELLES 
DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE  - PIEUXOCOIIOSES  -
SILI.C.lTOSE  ( 1) 
1  0 
Prof'. 
Les  silicates sont les sels dea acides silicili,ues, l'aci-
de  aétasilioili~ue H2Si03,  hypotàétique,  existant seulement  en  solutions 
faibles ou  sous  forae de gel de silice, et l'acide orthoailicili,ue E4S104 
également  connu  sous  torae de  solutions faibles.  Les  silicates sont très 
répandus  dana  la nature J  ils cons ti  tuent aTeo  le ca.uarts  la aajeure partie 
de  la croûte terrestre et sont les principaux constituaats d'ua graad noa-
bre  de  roches  sous  forae de silicates siaplea ou de  silicates doubles. 
Parai les silicates aiaplea,  on  trouTe notaaaenta 
- les silicates d'alumine hydratés,  coaprenant  les argiles telles la ben-
tonite, le kaoliB ,ui est une argile très-pure;  elles peuTent  contenir 
en outre du titane, du ,uarts et du  aica, 
- les silicates de aagnésie,  oomprenaat  le talc, un tétrasilicate basi,ue, 
la sépiolite ou  ~cume de aer,  corps  très Toiain du talo, la stéatite, 
etc •••  , 
- les ortho- et aétasilioatea de  aodiua,  ,ui sont dea  détergents, 
- l'orthosilioate de  siroonium ou  siroon, 
- l'orthosilioate de  sine ou willemite,  eto ••• 
Parai les silicates doubles,  on  trouTea 
- les aaianteaa  silicates de  chaux et de aagnéaie  (Toir Iotice C 1  b), 
- les aicaea  silicates complexes d'aluaine,  de potasse, de aag.néaie  et 
d'oxyde de fer, 
- lea  ~opasesa fluoroailicatem d'aluainiua, 
(1)  Pouaaièrea de  silicates (à l'exception dea poussières d'aaiaate, 
Toir Iotice I°  C 1  b). -206- 125:/V  /6 9-F 
- les jacles:  silicates doubles d'aluminium et de  calcium, 
- les feldspaths:  silicates doubles d'aluminium et d'alcalinoterreux, 
tels la pierre ponce  (liparite ou pumite)  qui est une  lave, 
- la permutite,  alumina-silicate de  sodium  de  structure complexe, 
- les schistes et les ardoises,  corps très proches d.es  micas,  etc ••• 
Habituellement  les silicates sont  associés  à  la silice libre 
en quantités variables.  En  fait de  nombreuses  pneumoconioses attribuées 
à  certains silicates et auxquelles des  noms  livers ont  été donnés  tels 
que  la schistose,  la liparitose, la graphitose,  la kaolinose,  etc ••• 
sont  des pneumoconioses  à  poussières mixtes  où la silice libre joue un 
rôle très important.  La  maladie  professionnelle  que  l'on rencontre  chez 
les  t~availleurs exposés  à  ces poussières mixtes est en réalité le plus 
souvent  une  silicose  (pneumoconioses  ~es ardoisiers, des briquetiers,  des 
porcelainiers,  etc ••• ). 
Il est cependant  des  circonstances au cours Qesquelles les tra-
vailleurs peuvent  être  exposés  à  l'inhalation de  silicates purs, prati-
quement  exempts  de  silice libre. C'est ainsi que  le talc et le kaolin 
d'utilisation commerciale peuvent  Âtre parfois exempts de  silice libre 
et les travailleurs  soumis  à  une  inhalatinn massive  .le  ces poussières 
peuvent présenter une véritable silicatose qui n'a pas le caractère  évo-
lutif cle  la silicose.  De  plus,  les caractères physiques cle  tous ces mi-
néraux  sont  si voisins  que  leurs utilisations industrielles sont  i~enti­
ques  et  que  la plupart  1l' entre  eux  sont,  :pour  cette raison,  communèment 
désignés  sous le nom  de  "talc". 
Quant  à  l'asbestose, il s'agit d'une  silicatose dont  les ca-
ractères pathogénique,  clinique et 6volutif sont  suffisamment  particu-
liers pour qu'elle représente une  entité nosologique distincte traitée 
à  la Notice  N~ C 1  b. 
I •  SOLTR CES  DE  DANGER 
Les principales sources professionnelles de  danger  sont: 
- l'extraction des minerais; 
- le broyage,  la pulvérisation,  l'ensachage et le transport  (mou-
lins à  talc) ; 
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- l'industrie 1u caoutchouc:  un~ mélange  de  60  %de talc et de  40  % 
de  gomme  est utilisé comme  charge; 
- l'industrie ùu papier,  du  linoléum;  les cartonneries; certaines 
espèces de  fibro-ciment; 
- l'industrie des  peaux et des fourrures; 
- l'industrie de  la porcelaine  e-t  de  la céramique  (kaolin); 
-l'électrochimie  (isolants et accumulateurs); 
l'industrie des  parfums  et produits de  beauté;  les savonneries; 
la joaillerie; 
- l'industrie chimique et pharmaceutique;  l'utilisation de  la perrou-
tite comme  adoucisseur d'eau et de  la bentonite  comme  absorbant; 
- l'industrie métallurgique:  l'utilisation de  la bentonite,  des pou-
dres d'olivine et de  zircon p011r  le moulage  et le noyautage  en fon-
derie; 
- l'utilisation comme  pigments dans la fabrication ie certaines pein-
tures  (ultramarine). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les  silicates utilisés &ans  l'industrie  sous le nom  de  talc, 
étant de  composition  chimique  et de  propriétés physiques variables, 
possèdent une  action pathogène fort  inégale.  Selon les auteurs,  le 
rôle ùu talc dans  l'apparition Jes lésions peut  s'expliquer soit 
par l'existence d'une  silicatose  ou talcose  spécifique,  soit par la 
~résencc de  silice libre  comme  impureté dans le talc utilisé indus-
triellement,  qui  expliqu6rait l'apparition d'une  silicose chez les 
travailleurs exposés. 
Ce  talc provoque dans le parenchyme  pulmonaire  l'apparition 
de  foyers nodulaires  ou  stellaires,  de  1  à  3  mm,  infiltrés de  ma-
crophages,  entourés  de  fibres conjonctives •••  Des  poussières de 
talc  seraient visibles au  sein de  ces formations;  dans les alvéoles, 
se voient des filaments  à  bout renflé,  boudiné  qui  sont les "corps 
de  talc"  spécifiques de  la silicatose. 
III.  TJ~LEAU CLINiQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les  silicatoses sont  très rares. Une  forme  aiguë  de  l'affec-
tion a  ~té décrite;  èue  à  l'inhalation massive  et prolongée de pou-
dre  de  talc pur,  elle entraîne rapidement une  gêne respiratoire 
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iaportaate. Radiologi,uement,  elle est caractérisée par des  iaages 
mouchetées  diffusee dues  aux dépôts  de  la poussière. Généralement, 
ces troubles respiratoires et ces  iaages disparaissent en quelques 
semaiDes  aprêa  la cessation de  l'exposition. 
Les  ailicatoses habituelles dues  à  l'inhalation moins  impor-
tante •ais prolongle dea poussières,  sont d'  appari  tio.n tardive,  sur-
venant  après  10  à  20  ana d'empoussièrage  au miniaum  et évoluent  de 
façon  très lente. Elles ae caractérisent par une bronchite,  accom-
pagnée d'une dyspnée d'effort, progressivement croissante. Cette 
bronchite peut 'voluer vers la chroaicité avec  emphysème  et insuf-
fisance  cardiaque. 
L'image radiologi,ue peut aontrer une  réticulation diffuse 
ou  dea  opacités floues  localisées surtout  à  la partie moyenne  ou  à 
la base dea  chaaps pulaonaires avec  de  fines ponctuations  de  la tra-
me.  Dana  les cas avancés,  on  peut observer de vastes plages d'emphy-
sème  et de  plaques sous-pleurales,  notamment  au niveau des bases et 
le·  long de  1'  aire cardiaque. Dea  iaages radiologitues plus  étendues 
(forae pseuio-tumorale)  ou plus complexes  doivent  toujours faire 
supçonner l'existence d'une silicose ou d'une asbestose associée. 
Il en est de  mime  dea perturbations notables des  épreuves  fontion-
nelles respiratoires. La  silioatose ne  semble pas itre un  facteur 
favorisant  la tuberculose pulaonaire ou  le cancer bronchique. 
IV.  IIDIC.A.TIOJS  COIPLEIIEI'l'.liRES  POUR  L'ET.lBLISSEJŒJT  DU  BILAN  ICEDICJ.L 
Le  ~iagnoatic sera baaé  à  la foie  sur une  anamnèse  profes-
sionnelle approfondie et sur l'examen radiologique.  La  présence de 
"corps de talc" dana  les expectorations peut  fournir une  indication 
complémentaire de valeur. - 209  - I253/V  /6 9-F 
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SIDEROSE 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES 
DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE  - PNEUMOCONIOSES  -
SIDEROSE 
La  sidérose est une  pneumoconiose  due  à  l'inhalation de  fumées 
ou  de  poussières de fer  ou  de  ses oxydes. 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
l'extraction, le broyage,  le concassage  et le traitement des mine-
rais de  fer et de  l'ocre; 
- l'utilisation de  la poudre d'ocre pour le polissage  (miroiterie); 
- les travaux de  fonderie  et de  laminage; 
le soudage  à  1 1arc  électrique;  le  coupage  au  chalumeau ainsi qu'au 
procédé arc-air;  le meulage  de  pièces de fer; 
- la production et l'utilisation  d
1 oxy~es de fer magnétiques. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Le  récentes recherches expérimentales tendent  à  confirmer  que 
les poussières de  fer et d'oxydes  de fer agiraient en principe  en 
entraînant une  surcharge pulmonaire  et non  en provoquant  des réac-
tions pathologiques  spécifiques.  On  observe  alors des dépôts  intra-
cellulaires de  particules avec  une  réaction collagène minime,  sans 
réaction fibreuse. 
En  pratique,  et  en :particulier dans  les mines  et fonderies, 
il s·• agit le plus  souvent  de  poussières mixtes  contenant une  propor-
tion plus ou  moins  importante d.e  silice libre qui  jouerait alors un 
rôle essentiel dans l'évolution des effets pathologiques. 
Longtemps  considérée  comme  une  forme  particulière de  silicose 
(sidéro-silicose), la sidérose constitue cependant une  entité patho-
logique bien distincte. En  effet,  de  récentes recherches ont montré 
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que  dans  les mines  de fer  ou d'ocre  oû  la teneur du minerai  en sili-
ce n'est pas très élevée  on  n'observe pas  de  nodules  silicotiques  à 
l'examen histologique. Il  semblerait  même  que  les poussières de  fer 
puissent  exercer une  action inhibitrice retardant  l'apparition de  la 
silicose. L'empoussiérage périvasculaire peut réaliser un véritable 
manchon  gênant la circulation pulmonaire  et responsable  de  l'insuf-
fisance  cardiaque droite qui ne  se manifeste  en  général  que  fort tar-
divement. 
III. TABLEAU  CLI~ITQUE ET  DIAGNOSTIC 
Schématiquement,  on  peut distinguer deux  formes  de  sidérose 
dont  les signes cliniques de  début  sont  très voisins et caractéri-
sés par des troubles respiratoires mineurs et banaux:  dyspnée  ·i' ef-
fort  modérée,  toux  avec  expectoration muqueuse  peu abondante. 
Dans  la sidérose non-fibrogène  (soudeurs  à  l'arc),  l'examen 
radiologique montre,  dans  un premier  stade,  une  accentuation de  la 
trame  pulmonaire.  Après une  exposition plus prolongée  (plus de  dix 
ans par exemple),  de  fines  opacités nodulaires peuvent  apparaître; 
elles sont  disséminées dans  l'ensemble  ~u champ  pulmonaire  (image 
miliaire)  sans teniance  à  la confluence.  La  régression des  images 
radiologiques est possible après cessation de  l'exposition au ris-
que.  Les  complications  sont rares,  en  dehors de  l'emphysème  qui  peut 
entraîner des troubles fonctionnels. 
Dans  la sidérose fibrogène  (mineurs de fer,  travailleurs de 
l'ocre), les troubles fonctionnels  sont  généralement  tardifs, n'ap-
paraissant  qu'au delà de  15  à  25  années d'exposition au risque,  mais 
ils sont parfois plus importants  que  dans la sidérose pure. Radiolo-
giquement,  les opacit8s sont plus marquées,  souvent  macronodulaires; 
elles siègent  avec  prédilection à  la partie supérieure des  champs 
pulmonaires,  plus  rarement  à  la partie moyenne. Plus tardivement, 
on  peut  observer une  coalescence donnant  des  images pseudotumorales, 
souvent unilatérales, parfois bilatérales,  symétriques  ou non • 
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La  sidérose n'augmente.pas la fréquence  de  la tuberculose.  En 
fait,  l'insuffisance du  coeur droit. semble  être la seule  complica-
tion de  la sidérose bien qu'elle n'atteigne qu'une proportion assez 
minime  âes sujets et ne  se  manifeste  que  très tardivement. 
IV.  INDICATIONS  COl{PLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAt 
L'image radiologique peut  évoquer une  tuberculose miliaire, 
mais  le diagnostic est écarté par les épreuves biologiques.  Le  diag-
nostic  se pose  surtout avec  la silicose: d'une part, les images 
peuvent  être très semblables  surtout  à  un  stade avancé,  d'autre 
part,  l'association silicose-sidérose est possible bien que  plus 
rare qu'on ne  l'imaginait. - 212- 1253/V/69-F 
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AFFECT.  BRONCHQ...;PULMONAIRES 
ALUMINIUM  ET  COMPOSES 
AFFECTIONS  BRONCHO-PULMONAIRES  PROVOQUEES  P.&.R 
LES  POUSSIER ES  OU  FUMEES  D  1 ALUMINIUM  ET  DE  SES  COMPOSES 
L'aluminium  (Al)  est un métal léger,  souple,  malléable,  de  cou-
leur argentée,  bon  conducteur de la chaleur et de  l'électricité et extrê-
mement  résistant  à  la corrosion. 
Il ne  se rencontre pas  dans  la nature  à  l'état métallique mats 
sous  forme  de  composés  dans  de  nombreux minerais.  Les plus  importants 
sont la bauxite  qui  est une  alumine  hydratée et la oryolithe qui est un 
fluoro-silicate double  d'aluminium et de  sodium. 
D'autres  composés  se  trouvent aussi  sous  forme  de  silicates 
dans  le feldspath,  le mica,  la hornblende,  le kaolin,  l'argile, etc ••• 
et sous  forme  d'oxydes  comme  le corindon et l'émeri. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger sont: 
- l'extraction de  l'aluminium à  partir de  ses minerais;  en particu-
lier, la séparation par fusion électrolytique de  l'oxyde d'alumi-
nium  de  la bauxite  (fabrication du  corindon artificiel); 
- la préparation de  poudres d'aluminium,  notamment  la poudre  fine,, 
dégraissée,  lors des  opérations de  broyage,  de  criblage et de 
mélange; 
- la préparation des alliages d'aluminium; 
- la préparation d'encres d'imprimerie  à  partir d'un pigment extrait 
des  résidus des bains de  fusion de  la bauxite  ("  rouge  de 
Burntisland"  ); 
- l'utilisation de  l'hydrate d'alumine dans les papeteries  (prépara-
tion du sulfate d'alumine),  dans  la puritioatioB dea  eaux usées, 
dans  l'industrie textile  (constituant d'un enduit  imperméabilisant), 
dans  les raffineries de  pétrole  (préparation et utiliaation de  cer-
tains catalyseurs), dans  les verreries ainsi que  dans  de  nombreu-
ses autres  industries où  l'aluminium et ses  ooœpoaés  entrent dans 
la composition de  très nombreux alliages. ...2I3- 1253 /V/69-F 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'aluminium et ses composés  sont. absorbés principalement par 
les voies respiratoires sous forme  de poussières,  fumées  ou vapeurs, 
très accessoirement par voie digestive. 
Ils se déposent dans les bronchioles et les alvéoles en provo-
quant des altérations tissulaires irréversibles. Un  tissu conjonctif 
dense  se  forme  par plages; il entraîne la formation d'une fibrose 
interstitielle rétractile sans nodulations.  Cette fibrose provoque 
un  épaississement  hyalin des  cloisons alvéolaires,  une  oblitération 
partielle des  lumières alvéolaires ainsi qu'une  atrophie de l'épi-
thélium respiratoire. 
Contrairement  à  ce  qui  se produit  dans la silicose, il ne  se 
constitue pas de  formations  micronodulaires et les ganglions  lympha-
tiques hilaires ne  sont  pas atteints par la fibrose. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Les affections broncho-pulmonaires dues  aux  poussières ou  fumées 
d'aluminium et de  ses  composés  sont  très rares et ne  surviennent 
qu'en cas d'exposition prolongée  à  des  concentrations importantes. 
Après une  symptomatologie de bronchite banale,  s'installe un 
syndrome  respiratoire chronique non  spécifique. L'évolution est en 
général très lente. Un  pneumothorax  spontané,  parfois bilatéral, 
constitue une  complication relativement fréquente. 
Radiologiquement,  on  observe  l'apparition d'ombres mal  délimi-
tées,  parfois linéaires ou  macu:aires,  parfois nuageuses et plus 
étendues; elles sont  localisées de  préférence dans la moitié  supé-
rieure deL  deux  poumons;  les  sommets  et les hiles sont  cependant 
respectés. Il peut  s'y ajouter ultérieurement des  images  de rétrac-
tion hilaire, de distorsion des bronches et d'adhérences pleurales. 
A un  stade plus avancé  encore,  on  constate des  zones de  confluences 
plus ou  moins bien marquées  des  images de fibrose  avec  un  emphysème 
de  compensation et formation de bulles sous-pleurales  • 
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Cependant  des  images nodulaires plus denses ou l'évolution 
vers une  fibrose  massive et rapide  ne  s'observent guère  que  dans 
les cas de  présence de  silice libre dans les poussières ou les fu-
mées.  C'est le cas du polissage  à  l'émeri ou de  la fusion de  l'oxy-
de  d'aluminium  à  partir de la bauxite pour la fabrication du corin-
don artificiel ("smyridose"). 
IV.  INDICATIONS  CQMPLE!ŒNTAIRES  POUR  L' ETABLIS.smamT  DU  :BILAN  MEDICAL 
Le  diagnostic  étiologique doit  se baser  àur une  anamnèse  pro-
fessionnelle détaillée. Dans  le contexte de  cette anamnèse,  les ima-
ges radiologiques  sont alors importantes. 
La  période de  latence  qui  se  si  tue  entre le dé"';_sut  de  l'  exposi-
tion au risque et l'apparition de  la maladie professionnelle est 
d'une durée  très variable allant de six mois  à  vingt-cinq ans et mê-
me  plus. 
Après la cessation de  l'exposition au risque,  l'évolution de 
la maladie  est très rarement  grave;  la suppression de  l'exposition 
dès l'apparition des premiers signes majeurs de l'affection consti-
tue dès lors la aesure  de préTention appropriée. - 215  - 1253/V/69-F 
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AFFECT.  BRONCHO-PULMONAIRES 
CARBURES  METALL.  FRITTES 
AFFECTIONS  BRONCHO-PULMONAIRES  PROVOQUEES  PAR 
LES  POUSSIERES  DES  CARBURES  METALLIQUES  FRITTES 
Les  carbures métalliques frittés ou  cémentés  ("Hartmetall" 
en allemand,  terme  improprement  traduit par "métaux durs")  sont  des  cé-
ramiques  métalliques  obtenues par les procédés  de  la métallurgie des  pou-
dres  et caractérisées par leur dureté et leur résistance  à  l'usure. Pour 
cette raison,  ils sont utilisés dans  la fabrication de parties d'outils 
ou  de  pièces de  machines  e~posées à  une  forte usure. 
Ces  procédés  comprennent  les phases  suivantes: 
1. la préparation par le broyage très fin d'un carbure métallique simple 
ou  complexe  constitué en majeure partie par du  carbure de  tungstène 
auquel  on  incorpore,  en  pourcentages variables, des  carbures de  tan-
tale, de  titane, etc ••• ; 
2.  le mélange  de  cette poudre  avec  la poudre  de  cobalt  qui  sert de  liant 
pendant  les opérations de  frittage; 
3. la compression du  mélange  pulvérulent obtenu dans  des  moules  métalli-
ques  de  formes  appropriées; 
4. le préfrittage  à  la température de  1000°  ~ et l'usinage des pièces 
brutes démoulées; 
5. le frittage  à  la température  de  1500°  C et la rectification à  la meu-
le diamantée  ou  à  la meule  en  carborundum. 
Les  carbures métalliques  fondus  sont préparés  à  base  de  car-
bure  de  tungstène,  parfois avec addition de  carbure de  molybdène. 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de  danger peuvent 
se situer à  chacune  des phases  du procédé décrit ci-dessus • 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'exposition aux poussières de  carbures frittés peut entraî-
ner l'apparition d'une  fibrose pulmonaire.  Les  lésions de  fibrose 
peuvent itre provoquées  aussi bien par les matières premières pulvé-
rulentes  que  par les poussières des  métaux ayant  subi  le préfrittage 
ou  le frittage définitif. Ni  le mécanisme  d'action, ni les éléments 
nocifs des poussières produites lors de  cette métallurgie des  pou-
dres n'ont pu encore itre déterminés.  Néanmoins,  des  observations et 
des  travaux récents  ont mis  en  évidence le rôle important  que  semble 
jouer le cobalt dans  la pathogénie de  cette fibrose. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'exposition prolongée  aux poussières nocives  entraîne plus 
ou  moins  rapidement  l'apparition d'une bronchite avec  toux,  expecto-
ration et dyspnée,  compliquée  éventuellement  de  crises asthmatifor-
mes.  L'image  radiologique  pulmonaire présente souvent  un aspect ré-
ticule-nodulaire avec hypertrophie des hiles. 
A un  stade plus  avancé  de  l'affection, les troubles s'accen-
tuent  jusqu'à l'emphysème  et l'insuffisance respiratoire progressive 
qui peuvent  être  à  l'origine d'un coeur pulmonaire  chronique.  Les 
images  aréolaires des poumons  s'accentuent; il s'y ajoute souvent de 
petites ombres  assez  floues,  parfois confluentes,  qui,  à  l'inverse 
de  la silicose, ne  siègent  que  rarement  dans  les  zones  supéro-exter-
nes. 
Des  dermatoses professionnelles ont  été signalées au stade 
de  la préparation et du  traitement des  matières premières pulvérulen-
tes. Elles ont  été attribuées au cobalt et une relation a  été établie 
entre les dermatoses  dues  au cobalt et celles dues  au nickel; il 
existerait une sensibilité croisée entre ces deux métaux  sans  que 
l'on ait pu déterminer quel était l'agent primitivement responsable. 
La  réaction cutanée est du type  érythémato-papuleux,  très prurigi-
neuse. Elle siège surtout aux points de  friction.  Les  testa épicuta-
nés  sont positifs au cobalt. 
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IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDIACAL 
L'affection est relativement  peu  fré~uente. Le  diagnostic re-
pose  sur les signes cliniques et radiologiques et  surfout  sur une 
anamnèse  professionnelle approfondie.  L'écartement du sujet du poste 
de  travail exposant  au risque entrainerait une  stabilisation des 
lésions radiologiques observées ou,  dans les cas les plus favora-
bles, une  amélioration progressive  en 18 à  24  mois. - 218- I 25.3 /V /6 9-F 
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. AFFECT .BRONCHO-PULMONAIRES 
,  SCORIES  THOMAS 
AFFECTIONS  BRONCHo-PULMONAIRES  PROVOQUEES  PAR 
LES  POUSSIERES  DES  SCORIES  THOMAS 
Les  scories Thomas  sont les résidus de  fusion provenant  de  la 
fabrication  de  l'acier selon le procédé  Thomas.  Résultant  de  la déphos-
phoration de  la fonte brute, riches en  phosphates basiques,  elles sont 
composées  de  silicates d'oxydes de  calcium,  de  fer et de  manganèse  et 
contiennent  de  faibles  quantités  de  composés  de  vanadium,  etc ••• 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Réduites  en poussières,  les scories Thomas  sont  surtout utili-
sP.es  comme  engrais dans  l'agriculture.  Les  principales  sources pro-
fessionnelles de danger  se rencontrent  dans  les opérations de  broya-
ge  et de  concassage des  scories et dans  leur ensachage,  ainsi que 
lors du  transport  (sacs  endommagés),  du  stockage,  du mélange  avec 
d'autres engrais et de  l'épandage de  ces engrais. 
Elles  sont  aussi utilisées dans  la fabrication de  revêtements 
calorifugés.  L'évolution des  techniques  a  considérablement réduit 
le risque. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
La  poussière  en  forte  concentration absorbée par les voies res-
piratoires peut provoquer  des lésions pulmonaires graves,  du  même 
type  que  la pneumonie  manganique;  ces pneumonies  sont  en  général 
surinfectées, bien  que  le  germe  pathogène reste  souvent  non  identi~ 
fié.  Cette poussière est  également  irritante pour la peau. 
On  a  invoqué  dans  la genèse  de  ces  lésions le rôle de  facteurs 
chimiques:  manganèse,  vanadium,  produits caustiques • 
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III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIACJ:NOSTIC 
On  peut  observer des bronchites aiguls ou  subaiguls 'ui gué-
rissent en général  sans  complications  d~s la cessation de l'expo-
sition, mais  qui peuvent  évoluer vers la chronicité. 
Les  affections à  type de pneumonie  et de bronoho-pneuaonie 
aiguls sont devenues rares. Elles r'sietent aux  thérapeutiques 
habituelles y  compris les antibiotiques. Dana  lea caa  favorables, 
l'évolution est longue et peut durer plusieurs aoisf les formes 
sévères peuvent 8tre rapidement mortelles par asphJ%1e  ou défail-
lance cardiaque. 
IV.  I:RDIC.A.TIOJS  COMPLEIElf.l'.URES  POUR  L 'E'l'.A.'BLISSDŒJT  DU  BILO DDICAL 
Tenant  compte ·de  l'anamnèse du travail, il ·faut  d6a~ntrer la 
relation chronologique entre l'exposition aux pouasilres et la aa-
ladie. - 220  - 1253/V/69-F 
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ASTHME  BRO~CH~QUE 
AST~E BRONCHIQUE  D'ORIGINE  PROFESSIONNELLE 
L'asthme bronchique d'origine professionnelle est une  affec-
tion se manifestant par des  crises d.e  dyspnée  avec  bradypnée  expiratoi-
re,  dues  à  un  spasme  ou  à  un  oedème  bronchiq~e,  souvent  s~ivies d'hy-
persécrétion;  ces phénomènes  sont le fait d'une hyperergie  à  manifesta-
tion respiratoire  vis-~vis de  certaines substances rencontrées  lors 
de  l'exercice d'une  a~tivité professionnelle. 
Schématiquement,  l'asthme bronchique  peut être la conséquence 
soit de  l'inhalation de  cer~aine substances  susceptibles de déclencher, 
1 
sans  ~ffet d'irritation préalable,  les phénomènes  chez les seuls indi-
vidus potentiellement prédisposés  à  la maladie  asthmatiq~e: c'est la 
forme  dite allergique byperergique 
soit de  1 'inhalation de  substances  qui  déclen·chent d'abord des  phénomè-
ne~ d'irritation primaire, puis des  phénomènes  d'allergie secondaire; 
ceux-ci  touchent une  forte proportion des  sujets  exposés:  c'est la for-
me  dite toxique gyperergique. 
Il faut  noter enfin que  certaines maladies  asthmatiformes  spon-
tanées peuvent être aggravées  par une  pollution atmosphérique  ou  une 
ambiance  de  travail non  spécifique. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
a)  la .forme  allergique hyperergique de  l'asthme  bronchiq~e d'origi-
ne professionnelle se rencontre avant  tout  chez des personnes 
qui sont professionnellement  exposées  à  des produits d'origine 
végétale  ou  animale  ou,  moins  fréquemment,  à  certaines substan-
ces  chimiques  notamment  dans les professions  ou  industries sui-
vantes: 
le traitement des poils (feutre); 
- le traitement du cuir; 
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- le traitement des  plumes; 
- l'apiculture  (venin d'abeille); 
la manipulation de  la farine; 
- la manipulation du coton,  du chanvre,  du lin; 
la manipulation des bois exotiques  (poussières de bois, rési-
nes,  moisissures,  champignons,  etc •••  ); 
- les  o~vriers agricoles  (plumes,  poils, poussières de  céréa-
les,  etc ••• ); 
- les pharmaciens,  droguistes,  parfumeurs  et esthéticiens; 
les médecins  et vétérinaires, ainsi que  le personnel paramé-
dical; 
- les biologistes et le personnel des  laboratoires; 
- l'industrie des  métaux  et des  machines-outils; 
- les travaux domestiques. 
b)  la forme  toxique  hyperergique de  l'asthme bronchique d'origine 
professionnelle peut  ~tre consécutive  à  l'inhalation répétée de 
certains agents  chimiques bien déterminés,  comme  les diisocyana-
tes, ·1' acroléine,  le  formol,  les chloroplatinates,  la pa.raphény-
lènediamine,  le diazométhane,  l'anhydride phtalique;  certains 
produits  organiques  complexes,  tels le ricin, la gomme  arabique 
et l'ipéca, peuvent  également déclencher des  asthmes  de  ce  type. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
a)  la forme  allergique byperergique 
Les  antigène provoquent  une  sensibilisation plus  ou  moins 
marquée  qui s'installe soit dès  le premier contact,  soit  à  la sui-
te de  contacts répétés  au  cours d'une période plus ou  moins  longue; 
une proportion variable,  mais  généralement  faible,  des personnes 
exposées  est sensibilisée. 
La  crise d'asthme  correspond alors  toujours  à  une réaction 
antigène-anticorps  réaginiq~e (sensibilisant des  muqueuses  et  éven-
tuellement de la pea11).  Le  phénomène d'allergie réalisé est du 
"type  immédiat",  par réaction humorale. 
A l'occasion d'un nouveau  contact,  la combinaison des antigè-
nes  avec  les anticorps  entratne alors l'apparition d'un oedème 
1 
transitoire des  muqueuses,  d'un bronchospasme  et.  d'une secrétion 
muqueuse  adhérente. 
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Au  début,  les manifestations de  la crise d'asthme  ont un  carac-
tère paroxystique et leur déclenchement  est  en liaison étroite  ~vec 
l'exposition. Cette réaction est ainsi  à  l'origine du  syndrome  ca-
ractéristique de  l'asthme bronchique.  A long terme  toutefois,  peut 
s'installer un  état de  constriction plus ou  moins  permanent  des 
voies respiratoirBs,  avec  des exacerbations  en  cours d'exposition, 
se  compliquant  éventuellement  de  surinfections;  l'emphysème  et le 
coeur pulmonaire  chroni~ue ne  s'observant  ~ue rarement  et tardi-
vement. 
Caractères  _  ......  .,_. __ 
1. L'apparition dtun  asthme  allergique hyperergique  dP.pend  de  la 
prédisposition de  l'individu  (aptitude plus  ou  moins  grande  à 
former  des anticorps réaginiques,  aptitude  à  présenter une  bron-
cho-constriction),  de  la nature  de  l'agent  (son pouvoir réagi-
nique)  ainsi  que  de  la fréquence,  de  la durée  et de  l'importan-
ce  de  l'exposition. 
2.  Lorsque  la sensibilisation s'est installée, des  crises pbuvent 
se  produire  à  l'occasion d'un contact parfois minime,  éventuel-
lement  même  indirect,  par  exemple  par l'intermédiaire des vête-
ments d'autres travailleurs. 
3.  La  sensibilisation, qui  ne  se  manifeste  au début  qu'en réaction 
à  un  agent  détermin~peut, au  cours de  l'évolution ultérieure, 
s'étendre  à  d'autres sensibilisants du  même  groupe  immune-chimi-
que  rencontrés  en milieu professionnel  ou  non professionnel. 
4.  La  pathog€nie  de  la maladie  peut  être  encorA  plus  complexe:  cer-
tains phénomènes  asthmatiques apparaissent  à  l'occasion de  per-
turbations hormonales  ou psychiques  qui  peuvent  être  sans rap-
port apparent  avec  l'allergène primitif. Il est possible  que 
certains asthmes  correspondent  à  une  allergie  "de  type retardé" 
par réaction cellulaire  (lymphocytaire). 
b)  la forme  toxique  hyperergigue 
L'inhalation répétée de  certains agents  chimiques  à  des  taux 
excessifs peut  entraîner un état d'hyperréactivité  acquise, soit 
par libération d'histamine,  soit par un  phénomène  toxique,  soit 
par un  phénomène  immunologique  et déclencher un  syndrome  asthma-
tique. 
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Comme  dans  la  forme  allergique byperergique,  un phénomène 
de  sensibilisation se produit qui peut provo,uer dea  récidives  mime 
après un  contact minime  avec  l'allergène responsable.  De  mime,  le 
caractère paroxystique initial acoompagnat  l'exposition se transfor-
me,  à  plus long terme,  en un  état plus  ou  moins  permanent,  évoluant 
ultérieurement  avec  des  exacerbations et des  complications  comme 
dans  la forme  allergique hyperergique. 
III. TABLEAU  CLINIQUE.ET  DIAGNOSTIC 
Le  tableau clinique de  l'asthme bronchique d'origine profes-
sionnelle constitue un  entité nosologique  qui  se traduit par une  dys-
pnée  paroxystique  à  type de  bradypnée  expiratoire avec  expectoration 
muqueuse.  L'auscultation révèle des  ronchus et des  sibilances. 
Entre les crises, le sujet peut itre complètement  normal. 
Le  risque d'une infection bronchique  est  important  ("asthme  intriqué"). 
A plus  long terme,  on  peut craindre l'installation d'une  forme  réci-
divante et chronique,  éventuellement  compliquée d'emphysème  et, plus 
tardivement  encore,  de  coeur pulmonaire  chronique. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L' ET.lBLISSEMEIT  DU  BILU MEDICAL 
L'asthme  bronchique d'origine professionnelle est bien dis-
tinct de  certains tableaux cliniques qui présentent une  symptomatolo-
gie voisine mais  dont  l'étiologie et la pathogénie  sont différentesa 
1. la bronchite aigui et l'oedème  pulmonaire  aigu provoqués par des 
gaz irritants  (observés  avec une  relative fré,uence  dana  l'indus-
trie chimique)l 
2. les crises de  dyspnée  dans  les stades avancés de la bronchite 
chronique obstructive;  cette affection très tré,uente s'instal-
le lentement et progressivement  {syndrome  chronique respiratoi-
re des  AnglO-saxons);  elle est provoquée par des  infections répé-
tées, par des sinusites, par 1 • abus  du  tabac,  par la p_ollution 
atmosphérique,  etc ••• ;  elle se manifeste par de la toux,  une  ex-
pectoration peu abondante  et une  dyspnée1  dea  crises asthmatifor-
mes  peuvent  survenir au stade  terminal. 
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L'apparition d'un asthme  chez un  travailleur ne doit  donc  pas 
nécessairement être attribuée  à  une  origine professionnelle.  Le  con-
tact avec  un  agent  causal,  quel qu'il soit, peut  se produire: 
1. exclusivement  sur les lieux du travail  (la gomme  arabique  dans 
les imprimeries); 
2. principalement sur les lieux du  travail  (les flocons  de  laine ou 
les plumes  dans la fabrication des  matelas et oreillers); 
3. aussi bien sur les lieux du travail qu'en dehors  de  l'usine  (les 
poussières domestiques pour un  représentant  en aspirateurs); 
4.  exclusivement  en  dehors  des  lieux du  travail (les poils d'ani-
maux  chez un  métallurgiste). 
S'il est déjà difficile de parler d'un asthme dit profession-
nel dans  le troisième cas, il devient pratiquement  impossible d'éta-
blir un  lien de  cause  à  effet dans  le dernier cas. Toutefois,  il y 
a  lieu de  tenir compte  de  la possibilité d'aggravation,  par des irri-
tants atmosphériques  non  spécifiques,  d'une maladie  asthmatique  spon-
tanée. 
Il faut  également  savoir qu'un  individu primitivement  sensibi-
lisé à  un  allergène présent sur les lieux de  son travail peut  être, 
ultérieurement,  sujet  à  des  crises survenant,  par exemple,  dans l'en-
vironnement  immédiat  de  l'entreprise du  fait de  la dispersion de  cet 
allergène dans  l'atmosphère. 
L'examen  approfondi  de  la fonction pulmonaire par les méthodes 
les plus objectifs possible s'avère indispensable soit pour mettre 
en.  évidence la constriotion bronchique  (pléthysmographie  corporelle) 
soit pour apprécier une  étiologie éventuelle,  l'importance des  ano-
malies paroxystiques et les troubles permanents  (spirographie,  enre-
gistrement  de  la mécanique  ventilatoire). 
Le  dépistage  de  l'agent causal se fait au  moyen  des  épreuves 
de  provocation.  Les  tests épicutanés sont utilisables dans  l'étude 
de  la forme  allergique hyperergique. L'utilisation et l'apprécia-
tion des  examens  fonctionnels  et des  épreuves  de  provocation  (les-
quelles ne  sont pas dénuées d'un certain risque)  doivent  être réser-
vées aux spécialistes. 
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Il taut soulicner enfin tue le ohangeaent de profession 
(éoarteaent, autation)  iapli,ue souvent dea r'percueaiona sociales 
gravea1  auaai cette aeaure ne  conatitue-t-elle pas  toujours la ao-
lution la aeilleure alors que  l'adaptation dea  conditions de  tra-
vail peut partoia peraettre la auppreaaion dea  oriaea d'aathae. 
Dana  lee cas d'asthae  allergi~ue hyperergitue,  une déaenaibiliaa-
tion ap,cititue peut  égaleaent itre efficace. 
La recherche de  l'origine professionnelle d'un aathae né-
cesaite l'étude approfondie dea  circonatancea d'apparition dea aa-
nifeetationa aathaatituea,  en  fonction de l'activité proteaaionnel-
le du travailleur et dea produits auxtuela il peut  Atre  exposé. - 226  -
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INFECTIEUSES  ET  PARASITAIRES 
La  liste européenne  des  maladies professionnelles mentionne 
les quatre  groupes  suivants parmi  les maladies  infectieuses et parasitai-
res: 
1. les helminthiases  provo~uées par l'ankilostoma duodenale  et l'anguillu-
la intestinalis, 
2. les maladies  tropicales - ou dites tropicales - dont  le paludisme, l'a-
mibiase,  la trypanosomiase,  la dengue,  la fièvre récurrente, la fièvre 
jaune,  la pes~e, la leishmaniose,  le pian,  la lèpre,  les rickettsie-
ses,  etc ••• , 
3. les maladies  infectieuses ou parasitaires transmises  à  l'homme par des 
animaux ou débris d'animaux, 
4•  les maladies  infectieuses du personnel particulièrement  exposé  du  fait 
de  sa profession,  notamment  le personnel  s'occupant  de  prévention,  de 
soins, d'assistance  à  domicile et de  recherches. 
Cette distinction a  été établie pour tenir compte  de  manière 
assez générale des différentes situations professionnelles dans  lesquelles 
ces maladies peuvent itre contractées& 
- les helminthiases dans  las minas,  à  l'occasion da  travaux souterrains 
ou  de  travaux dans  des  terrains marécageux ou  argileux, 
- les maladies  tropicales  contractées  à  l'occasion d'un déplacement pro-
fessionnel  dans  un  pays  où l'une de  ces maladies existe  à l'état endé-
mique  ou  épidémique, 
les maladies  transmissibles des  animaux  à  l'homme,  contractées par des 
travailleurs qui,  du fait de  leur profession,  sont  en  contact avec  des 
animaux,  leurs déjections  ou  des débris d'animaux ainsi qu'avec les ré-
cipients les ayant  contenus, 
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- lea aaladiea infeotieuaea oontraotéea par le peraonnel dea  4tabliaae-
aenta de  soins,  dea  aervicea aooiaux.et  dea  laboratoire• biologitu•• 
ou  encore par dea  travailleurs expoaéa,  du  fait de  leur profession, 
l  un  riatue particulier de  oontaminatio~. 
Alors qu'en général lea maladies professionnelles aont  carac-
téris4es par une  frétuence particulièrement  élevée dans  un  milieu- profes-
sionnel donné  et, dana  certaine cas, par un  syndrome  apéoifitue,  le carac-
tère professionnel d'une  maladie  infectieuse ou  parasitaire ne  peut repo-
ser aur les critères habituels des  maladies professionnelles en général. 
Lea  maladies  infectieuses et parasitaires représentent un  cha-
pitre important de  la pathologie générale tant par leur nombre  et leur 
diversité  ~ue par leur étiologie et leur distribution géographique et hu-
maine.  Ces  affections qui  existent toujours  à  l'état endémitue,  au moins 
dans  certaines régions  ou  dans  certains milieux,  ne se  çaractérisent pas 
différemment,  du point de  vue  clinique, paraclinitue,  thérapeutitue ou 
pronostique,  selon que  leur origine est professionnelle ou  non. Il est 
donc  apparu que  l'élaboration d'une notice distincte pour  chacune  de  ces 
affections  se serait écartée de  la conception générale de  l'ensemble  des 
notices,  puisque le caractère professionnel de  ces maladies, par ailleurs 
bien connues,  est en fait lié uniquement  aux conditions  dans  lesquelles 
elles ont  été contractées. 
C'est pourtuoi le caractère professionnel d'une maladie  in-
fectieuse  ou parasitaire ne peut être reconnu  comme  tel que  s'il repose 
sur dea  critères pr4cia parai lesquels il faut  notamment  dégager les con-
ditions de  travail exposant  ou pouvant  exposer  à  la contamination,  tels 
la profession  exe~cée, le lieu de  traTail et ses caractéristiques ou,  le 
cas  éohéant,  les conditions particulières de  vie reconnues  comme  anorma-
le• ou  inhabituelles du point de  vue  de  l'intéressé mais  imposées  par 
l'exeraioe même  de  la profession. 
En  outre,  ces  conditions doiTent  être confirmées para 
1. la aiae en  éTidence  de  l'agent biolégi,ue de  contamination et,  éven-
tuellement, la preuve  ou la forte présomption d'un contact profes-
sionnel aveo 'l•asent de  tranaaisaion, 
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2. la dur'• de la p•riode d'incubation propre  l  la maladie  conaidér4e. 
Le  ria~ue de  cette contamination professionnelle peut itre 
le fait de  l'exercice habituel de  certaines activités exposant plus que 
d'autres l  des agents pathogène•  (o'est le cas, par exemple,  de  l'hépa-
tite virale pouvant  frapper le personnel hospitalier). Il peut ltre éga-
lement  le fait d'une  expoaition occasionnelle 
- soit que  l'agent contaminant ne  se rencontre  qu'accidentellement dans 
les conditions normales  du travail&  c'est le cas, par exeaple,  de 
l'infection  charbonn~use contractée par des  dookera  lora de la mani-
pulation de  marchandises  contaminées1 
- aoit que  le travailleur ne  ae  trouve  ~u'exceptionnelleaent exposé  l 
·un  risque,  par ailleurs banal sur le plan local1 o'est le oaa,  par 
exemple,  de la fièvre  jaune contractée lora d'un déplacement profes-
sionnel dana un pays  tropical,  l'asent causal n'étant pas lié di-
rectement  l  la nature de la profession mais rencontré  fortuitement 
à 1'  oooasion de 1'  exeroi.oe  de  oelle-oi. 
Souvent  la relation de  cause  à  effet ne peut ltre attiraée 
aveo  certitude. Aussi  pour  ~tablir les différents degrés de probabili-
té du  déclenchement  de  l'affection en cause par le travail etteotué, 
le médecin analysera,  dans  chaque  oas,  l'ensemble dea  é~éaeata patholo-
giques et les confrontera aveo les facteurs proteasionnela et extra-
professionnels. 
Seulea,  dans  chaque  oaa,  l'analyse de  l'enseable dea  facteurs 
pathologiques et leur confrontati.on avec  les facteurs proteaaionneli et 
extraprofeaaionnels permettront  d'apprêo~er le deer' de probabilit4 de 
cette relation. En  outre, la notion de la tré,uence relatiTe de  chacune 
de  oes affections dana le milieu professionnel peut apporter un  arguaent 
supplémentaire indirect de présoaption. 
Il aeœble  cependant utile de  rappeler ioi queltuea notion• 
générales, )our ohaoun des  quatre groupe•  oonaidir'••  aur .lea oonditiona 
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spécifiques de  contamination et les oaraot,riatiques pathologiques parti-
culières qui pourraient permettre la réparation au titre de  maladie pro-
fessionnelle.  De  plus, il faut noter qu'en général la reconnaissance de 
l'origine professionnelle d'une maladie  infectieuse ou parasitaire est 
limitée,  selon les pays et dans  le cadre de  l'industrie ou de  l'agricul-
ture,  à  certaines professions,  travaux ou  conditions de travail. 
GROUPE  I  :  LES  HELMINTHIASES 
Ces  affections parasitaires ne  peuvent 8tre reconnues  comme 
maladie professionnelle  que  si elles sont contractées lors de l'exécution 
de  travaux effectués dans des  oo~ditions de  chaleur, d'humidité et d'in-
festation parasitaire bien définies.  Certaines catégories de travailleurs 
sont ainsi particulièrement exposéesa  les ouvriers mineurs,  les ouvriers 
occupés  au  creusement de  tunnels,  de galeries,  etc •••  ,  les travailleurs 
agricoles occupés  notamment  dans  les rizières ou  sur des  terres maréca-
geuses  ou argileuses,  etc ••• 
GROUPE  II  :  LES  M.A.LADIES  TROPICALES 
Les  maladies  tropicales,  en particulier celles citées  à  titre 
d'exemple dans la liste européenne,  peuvent être reconnues  comme  maladie 
professionnelle lorsqu'elles sont contractées par des personnes apparte-
nant  à  des  entreprises industrielles ou  commerciales  et appelées du fait 
de  leur travail  à  séjourner dans des régions tropicales  ou  subtropic~les 
où ces  affections règnent d'une  manière  endémique.  Cependant il importe 
que  le risque spécifique de  l'affection dana. ces régions soit notoirement 
plus  élevé  que  celui  qui  existe dans  le pays d'origine du travailleur. 
En  plus des  modalités  habituelles de la contamination,  celle-ci 
peut  également résulter d'un contact soit avec des  sujets atteints de  la 
maladie,  soit avec des  sujets convalescents mais  éliminant  toujours des 
germes  transmissibles,  soit encore  avec  des porteurs sains de  germes  pa-
thogènes. 
Par assimilation,  le personnel oocupé dans des  organismes de 
diagnostic et de  traitement des  maladies  tropicales peut 8tre considér6 
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comme  étant exposé  à  un tel risque particulier de  même  que  le personnel 
occupé dans des laboratoires de recherches biologiques ou de biologie 
clinique,  humaine  ou vétérinaire dans  lesquels il peut traiter et mani-
puler des produits  contaminés. 
Le  diagnostic de la maladie repose sur .l'examen clinique ain-
si que  sur les examens  de  laboratoire appropriés.  La  reconnaissance du 
caractère professionnel de l'affection doit s'appuyer sur une  anamnèse 
approfondie et en particulier tenir compte  de  l'existence des  sources et 
des réservoirs d'infection ainsi  que  des périodes d'incubation caracté-
ristiques de  chacune  de  ces maladies. 
GROUPE  III  :  LES  MALADIES  INFECTIEUSES  OU  PARASITAIRES  TRANSMISES  A 
L'HOMME  PAR  DES  ANIMAUX  OU  DES  DEBRIS  D'ANIMAl~ 
Sont  comprises dans  ce  groupe  toutes les maladies  transmises 
à  l'homme  par des  animaux  ou par des débris d'animaux et provoquées  par: 
- des bactéries:  les brucelloses,  le tétanos,  le charbon,  les salmone-
loses,  etc ••• , 
- des  leptospires:  la spiroohétose iotéro-hémorragique,  les fièvres 
récurrentes,  etc ••• , 
- des virus:  la rage,  la psittacose et autres ornithoses,  la vaccine, 
la fièvre  aphteuse,  etc •••  , 
des rickettsies: le typhus  exanthématique ou  murin,  la fièvre  Q,  etc ••• , 
-des champignons  (les teignes), des protozoaires  (la toxoplasmose), 
des  cestodes  (l'échinococoose)  ainsi que  par divers autres agents pa-
thog~nes animés  (la gale). 
Cependant  le caractère professionnel de l'affection ne peut 
être reconnu  comme  tel que  si celle-ci survient au cours d'activités 
professionnelles bien d~finies ou a  ~té contractée  à  cause d'elles: 
- que  le personnel se  trouve  en contact direct avec  les animaux,  vec-
teurs  ou  réservoirs d'infection,  lors de la surveillance,  de l'éle-
vage,  du dressage,  du transport,  ainsi que  lor~ de la dispensation 
de  soins  domesti~ues ou  vétérinaires,  etc •••  , 
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- tue le personnel soit occupé dans des  locaux fixes  (étables,  écu-
ries, abattoirs,  jardins zoologiques,  eto •••  )  ou  dans des  locaux ac-
biles  (bétaillères, vans,  cages,  eto ••• ), 
- ou  encore  que  le personnel soit appelé  à  manipuler  ou  à  traiter des 
cadavres d'animaux ou  des débris d'animaux ainsi que  des récipients 
oonten&nt  ou  ayant  contenu dea produits d'origine  animale  ou des 
débris d'animaux  (équarrisseurs,  dooke~s, etc ••• ). 
Le  personnel des laboratoires de recherches biologiques  ou  de 
biologie clinique,  humaine  ou v'térinaire, et notamment  ceux  compor-
tant l'utilisation ou  l'élev.age d'animaux  à  des  fins scientifiques 
(animaleries)  est particulièrement exposé. 
La  transmission de  l'agent pathogène peut s'effectuera 
- directement de  l'animal  à  l'homme  (salive, urines,  excréments, 
etc •••  ) 
- ou  indirectement de  l'homme  à  l'homme  par l'intermédiaire d'un sujet 
porteur de  germes  pathogènes  (malade  ou  sain), par l'intermédiaire 
d'un autre animal vecteur de la maladie  (pou,  tique)  ou  par un ani-
mal  dit réservoir de virus,  par l'intermédiaire d'eau, d'aliments 
ou  de  matériel  contaminés  (brides,  cages,  harnais,  eto ••• ), par le 
sol ou  des végétaux souillés par les animaux,  par leurs produits 
{salive, urines,  excréments)  o~ par leurs débris,  lors d'un prélève-
ment,  ou par des  échantillons  biologi~uea de  toutes natures destinés 
à  l'établissement du diagnostic  baotériologi~ue. 
Les voies de pénétration dans l'organisme sont multiplesa 
- cutanée:  à  travers une  peau saine  ou  lésée  (morsure,  pi~~e, abrasion), 
- muqueuse:  à  travers les mutueuses respiratoires  {par dissémination 
aérienne des  germes  pathogènes dans  les locaux abritant les animaux 
ou  leurs débris)  et digestives  (mains  souillées,  eaux contaminées). 
L'anamnèse du travail rev8t une  importance  capitale pour la 
détermination de l'origine professionnelle de la •aladie. Plus particuli._ 
rement, il importe de préoiser soigneusement les rapports existant entre 
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les oaraot•r•s de l'affection et l'espèce aniaale en  oause,  la nature  du 
travail et le aode  de transaission de-la  a~ladie, le calendrier des  tra-
vaux,  la durée  de la période d'incubation,  eto ••• 
GROUPE  IV  a  LES  IULA.DIES  IDECTIEUSES  DU  PllRSOilfEL  P.A.RTICULIEREIIEJT  EXPOSE 
DU  FÂIT  DE  SÂ  PROFESSION,  ET  IOTAMMEIT  DU  PERSOIIEL  S10CCU2AIT 
DE  PREVEITIOI,  DE  SOIIS,  D' ÂSSISTJJCE  J.  DOMICILE  ET  DE  RECHER-
~ 
L'origine professionnelle de  maladies  infectieuses telles 
l'hépatite infectieuse,  la tuberculose,  etc ••• peut ltre reconnue  si les 
pers~nnes atteintes sont  exposées,  du  tai~ de  leur protession,  l  un ria-
,ue d'infection considérableœent,plua  élevé ,ue celui auquel est exposé 
l'ensemble  de  la population. 
Ceci  s'applitue en particulier à  toutes les activités profes-
sionnelles exercées  de  manière  permanente  ou  occasionnelle par des person-
nes ainsi exposées  à  un  contact avec des malades  ou avec  des objets, réci-
pients, préparations  ou  déchets susceptibles d'avoir été contaminés,  par 
exe•ple dansa 
- les hopitaux,  clini,uea, asiles, hospices,  sanatoriums,  maternités et 
autres institutions de  soins, 
- les services et institutions publiques ou privées d'assistance médicale 
et sociale au domicile,  dans les camps  de  réfugiés,  dans  les prisons, 
eto ••• , 
- les laboratoires de  recherches et d'analyses biologiques. 
La transâisaion s'effectue généraleàent d'homme  à  homme  sui-
vant un  mode  propre  à  chacune  de  ces affections,  elle peut  également  se 
produire par l'absorption directe dea  agents pathogènes par la peau  (in-
tacte ou  lésée}  ou  les muqueuses  respiratoire  (gouttelettes de  salive, 
dissémination aérienne)  ou  digestive  (mains  souillées). 
Pour la détermination de  l'origine professionnelle de  l'affec-
tion, la durée de  la péri.ode d'incubation,  quand  elle peut être déterminée, 
est un  élément  de  grande valeur de  aime  tue  le dépistase de  la source de 
contamination. Celui-ci peut être rendu difficile lorsqu'il s'agit de  ma-
ladies infectieuses contagieuses  à  caractère  ubi~uitaire, endémique  ou 
épidéai,ue. Il existe d'autre part dea  sources de danger rarement  aoup9on-
néeaa  porteurs sains de  germes  pathogènes,  sujets réceament vaccinés 
susceptibles de  transaettre une  infection virale. - 23)- !253/v  /6 9-F 
Liste euro  •  Mal.  Prof. 
Notice  N°  E  1 
RAYONNEMENTS  IONISANT.S. 
MALADIES  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LES  RAYONNEMENTS  IONISANTS 
On  groupe  sous le no_m  de  "rayonnements  ionisants"  les rayonne-
ments  électromagnétiques ou  corpusculaires ayant  sur la matière une  ac-
tion ionisante directe ou  indirecte. Bien  que  ceux-ci  soient de  nature 
et d'origine différentes,  cette action ionisante  commune  est  susceptible 
de  provoquer  chez  l'homme  ~es affections de  même  type. 
Les  rayonnements  électrpmagnétiques  comprennent  les rayonne-
ments X et les rayonnements  gamma.  Ils sont  constitués de  grains d'éner-
gie  de  masse  nulle, les "photons"  dont  la vitesse est celle de  la lu-
mière. 
Les  rayonnements  corpusculaires  comprennent  les rayonnements 
alpha,  bêta  (électrons),  les neutrons,  les protons,  etc ••• 
Ces  rayonnements  trouvent  leur  source  dans: 
a)  les appareils de  rayons X 
Les  rayons X ne  sont  émis que  pendant  le fonctionnement  de 
l'appareil émetteur.  Une  partie des rayons X frappant  directement  les 
objets est diffusée.  Ces  rayons,  directs ou diffusés,  peuvent attein-
dre  l'organisme et provoquer une  irradiation externe.  L'unité d'expo-
sition est le roentgen  (R)  (1). 
(1)  Le  roentgen est la quantité de  rayonnement  X ou  gamma  telle que  l'é-
mission corpusculaire qui lui est associé produit,  dans  0,001293  g 
d'air, des  ions des  2  signes transportant une tuantité d'électricité 
égale  à  l'unité  électrostati~ue. -234- I25: /V  /6  9-F 
b)  les radioéléments  (radionucléides  ou  isot~~es radioactifs) 
Les  radioéléments  se  désintègrent  spontanément  avec  émission 
de  rayonnements  corpusculaires  (alpha,  bêta)  et/ou électromagnétiques 
(gamma). 
Chaque  radioélément  est  eh  pratique caractérisé par une valeur 
spécifique  qui  est  la.  demi-vie  ou  "période radioactive":  c'est le 
temps  nncessaire pour  que  le nombre  initial d'àtomes radioactifs soit 
roduit de  moitié.  L'unité d'activité d'un radioélément  est le curie 
(Ci)  (2).  Les  radioéléments peuvent  exister et être utilisés à  l'état 
solide,  liquide  ou  gazeux;  cet  état n'intervient pas dans  le cours du 
processus de  désintégration;  en fait,  ce  processus n'est  influencé 
par aucun facteur physique  ou  chimique. 
En  pratique,  les radioéléments  se présentent  sous  forme  de: 
sources scellées où,  dans des conditions normales d'emploi,  le ris-
que  de  dispersion  de  la substance radioactive est  supprimé par in-
corporation ou  enrobage  avec  une  sub~tance solide inactive;  les 
rayonnements  émis  ne  peuvent  atteindre  l'organisme  que  par irra-
diation externe; 
sources non  scellées où,  dans des  conditions normales d'emploi,  le 
risque de  dispersion  de  la substance  radioactive est possible:  en 
plus de  l'irradiation externe  due  aux  rayonnements  émis par la 
source,  la diffusion  de  la substance radioactive  elle-même  peut 
entraîner une  contamination externe  ou  interne de  l'organis~e. 
(2)  Le  curie  (Ci)  équivaut  à  3,7 x  1010 désinttgrations par  seconde. 
On  utilise également  les sous-multiples du  curie,  c'est-à-dire: 
--- le millicurie  mCi  =  Io-3  Ci 
le microcurie  mm Ci  ou  /uCi  =  10-6  Ci 
le na.nocurie  nCi  ==  lo-9 Ci 
le picocurie  pCi  ou /J. /uCi  =  lo-12Ci 
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c)  Cas  particuliers 
Accélérateurs de particules  :  certaines particules électriquement 
chargées peuvent  §tre accélérées.  Le  risque qu'ils présentent est 
celui d'une  irradiation externe  à  composants multiples. 
Réacteurs  et assemblages  critiques  :  les risques  d'irradiatio~ 
externe  et de diffusion de radioéléments peuvent principalement 
se manifester  en  cas de  défau.t  de  la protection. 
I. SOURCES  DE  DA~IDER 
Les  rayonnements  ionisants ont des applications variées et 
de  plus  en plus  fréquentes dans  de  nombreuses  activités scienti-
fiques  et techniques. 
A titre d'exemple,  peuvent  §tre cités: 
a)  Applications  médicales 
Diagnostic et traitement par les appareils  à  rayons  X,  les 
radioéléments  et certains accélérateurs de particules. 
b)  Applications  industrielles 
- radiographie industrielle, 
- cristallographie, 
- gammagraphie, 
- mesures d'épaisseur, 
- mesures d'usure, 
- appareils de  sondage  et de repérage, 
- traceurs, 
- élimination des  charges  électrostatiques, 
- peintures luminescentes, 
- stérilisation du  matériel médico-chirurgical, 
- conservation des  aliments, 
analyse par activation, 
c)  Mines  et usines de  traitement de  minerais radioactifs, 
d)  Réacteurs de  recherche  et de  production d'énergie, 
e)  Installations de production et de  traitement des  radioéléments, 
f)  Usines  de retraitement des  combustibles irradiés, 
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g)  Installations de  traitement des déchets radioactifs, 
h)  Transport de  matières radioactives, 
i) Laboratoires de recherche. 
II. MODE  D'ACTION 
Toutes  les radiations ionisantes sont plus ou  moins  énergéti-
ques  et déclenchent des réactions physioo-chimiques  quand  elles 
rencontrent la matière;  ces réactions peuvent déterminer dans  le 
tissu vivant des perturbations de l'activité cellulaire, une  mort 
de la cellule  ou des  altérations fonctionnelles  ou  morphologiques. 
Ces  effets sont  coamuns  aux deux modalités principales de 
l'irradiation: 
- irradiation externe  lorsque  la source de  rayonnements  est située 
à  l'extérieur de  l'organisme; 
- irradiation interne  (ou "contamination interne")  lorsque la sour 
ce de  rayonnement  a  pénétré dans  l'organisme.  Cette  contamination 
peut être consécutive  à  une  absorption 
•  par voie respiratoire  (la plus  fréquente  chez les travailleurs) 
•  par voie digestive 
•  à  travers une blessure  ou  à  travers la peau saine. 
une  modalit~ partiouli~re de l'irradiation est représentée 
par la "oontaaination externe",  c'est-à-dire la souillure de  la 
peau ou de  certaines muqueuses  par une  substance radioactive. 
En  cas de  contamination interne,  la période physique du ra-
dioélément  et ses caractéristiques métaboliques  sont les facteurs 
de la décroissance effective de  l'irradiation interne. 
0 
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L'importance  des effets biologiques  sur  l'organisme dépend  de 
facteurs physiques et de  facteurs biologiques: 
1)  La  dose 
Nature du rayonnement:  les différents types de  rayonnement  pro-
voquent,  pour une  même  dose  absorbée,  des effets physiologiques 
quantitativement différents. L'unité de  dose  absorbée  est le 
rad  (3). 
L'uni  té pratique adoptée  en  radioprotection est le ~..!!  qui  est 
égal  au rad multiplié par un facteur  de  pondération q.  Ce  facteur 
q  tient  compte  à  la tois du facteur de  qualité propre  à  chaque 
type  de  rayonnement,  du  facteur  de  distribution  (DF)  dans  l'orge 
nisme  et d'autres facteurs.  Ainsi il est possible de  parvenir  à 
une  évaluation biologique de  la dose quel  que  soit le rayonnement 
responsable de  l'irradiation. 
2)  Les modalités de  distribution de  la dose 
- dans le temps:  irradiation en un  temps  court  ou répartie avec 
des  intervalles plus  ou  moins  longs;  la notion du  11débi  t  de  d_o-
se"  est importante  à  considérer, 
- dans  l'espace:  irradiation globale  ou irradiation partielle 
3)  La  sensibilité particulière aux  radiations du tissu irradié. 
III. EFFETS  SOMATIQUES  DES  RAYONNEMENTS  IONISANTS 
1.  Syndrome  ai~ d'irradiation 
Il se manifeste  lorsque  la majeure partie de  l'organisme  a  ét6 
soumise  à  une  irradiation importante  en une  courte période.  Les 
manifestations cliniques et biologiques dspendent  essentiellement 
de  la dose  reçue et,  lorsque l'irradiation n'a pas été homogène, 
de  sa répartition dans  l'organisme. 
(3)  Un  rad correspond  à  lOO  ergs par  gramme  de  matière  irradiée au lieu 
considéré. 
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a)  Apràs  une  irradiation de  l'ordre de 400  rad,  le syndrome  évo-
lue  schématiquement  en quatre phases: 
-une phase initiale,  d'une durée de  2  ou  3  jours,  marquée  par 
des  signes de  choc;  nausées  et vomissements  précoces,  fatigue. 
Au  point de  vue  hématologique,  on  observe une  hyperleucocy-
tose transitoire et une  diminution rapide et importante du 
nombre  des  lymphocytes; 
une  phase  de  latence qui  dure  environ  3  semaines,  au cours 
de  laquelle les signes généraux sont  très discrets.  Le  syn-
drome  hématologique  est caractérisé par le maintien de  la 
lymphopénie et par l'installation progressive d'une granulo-
pénie et d'une  thrombopénie très accusées et d'une anémie 
relativement modérée; 
une  phase  critique qui  dure  environ  3  semaines.  Elle est mar-
quée  par des  signes généraux:  fièvre liée au développement  de 
foyers  infectieux,  adynamie,  céphalées •••  La  granulopénie et 
la thrombopénie restent très marquées.  Des  hémorragies  liées 
à  la thrombopénie et des  signes digestifs peuvent apparaître; 
- en  cas d'évolution favorable,  une  phase  de  réparation au  cours 
de  laquelle les signes  cliniques et les manifestations héma-
tologiques  s'estompent  et disparaissent; 
- la mort  pourrait survenir  à  la suite de  complications infec-
tieuses  ou hémorragiques. 
b)  Lorsque  la dose  reçue est élevée et dépasse 700  à  860  rad,  le 
syndrome  digestif domine  le tableau;  généralement  l'évolution 
est rapidement mortelle. 
Lorsqu'enfin  la dose est très élevée et atteint plusieurs 
milliers de rad,  le tableau clinique est d'emblée dominè  par 
des signes nerveux  (adynamie,  ataxie,  convulsions  ••• )  liès à 
l'atteinte du système  nerveux central.  La  mort  survient dans 
les premières 48  heures. 
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c)  Lorsque la dose reçue est plus faible et de  l'ordre de  200  rad, 
l'hospitalisation est considérée  comme  nécessaire;  les signes 
cliniques de  la phase initiale existent habituellement,  mais 
la symptomatologie  ult~rieure est le plus  souvent réduite  à 
un  syndrome  hématologiq~e avec  leucopénie et thrombopénie  mo-
dérées. 
LorsqAe  la dose  reçue est inférieure  à  75  rad,  on  n'observe 
pas  de  manifestations  cliniquement décelables.  Seuls des  exa-
mens  biologiques et en particulier hématologiques peuvent  met-
tre en  évidence  quelq~es anomalies  li~es à  l'irradiation. 
2. Peau et muqueuses 
Lorsque l'irritation n'intéresse qu'une  zone de  peau limi-
tée, il n'y a  pas de lésion somatique visible pour les doses in-
férieures  à  500 rad. 
En  cas d'irritation globale,  les effets cutanés ne  sont 
qu'un des  symptemes  de cette irritation. 
Suivant la dose reçue,  les réactions cutanées peuvent se 
classer par degré croissant de gravité, de la façon  suivante: 
a)  L'érythème,  qui apparatt 10  à  15  jours après une irradiation 
de  600  R,  dure une  q~inzaine de  jours et disparaft en ne lais-
sant qu'une très légère pigmentation résiduelle. La  même  dose · 
détermine une épilation  t~~poraireJ la repousse des poils  se 
fait après  trois  à  quatre mois. 
b)  La radio-épidermite sèche,  caractérisée par une desquamation 
de la peau qui  succède  à  l'érythème lorsque l'irradiation at-
teint 800  R.  La  desquamation se produit au bout de  trois semai-
nes  environ et cesse après six semaines.  La pigaentation ré-
siduelle est plus marquée  et plus persistante. 
c)  La radio-épidermite exsudative qui  s'observe  apr~s une dose 
unique de 1000 R.  L'érythème est suivi de la formation de 
phlyctènes puis de desquamation avec exsudation. L'aspect ex-
térieur simule une brftlure de  second degré.  La réaction est 
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aaximale entre quatre et six semaines,  la cicatrisation sponta-
née  se produit  en deux mois. Il persiste une  pigaentation rési-
duelle et des radio-lésions des vaisseaux sous-cutanés  qui  con-
duiront  à  l'apparition ultérieure de  télangiectasies. 
Ces  trois types  de  réaction cutanée  correspondent  à  des 
radio-lésions permettant  en général une  cicatrisation normale  et 
spontanée de  la peau. 
d)  La  radio-dermite proprement dite se manifeste par des ulcéra-
tions douloureuses  dont  la cicatrisation peut nécessiter plu-
sieurs mois  et laisser persister des  séquelles graves. 
e)  La  radio-dermite  aigu§  s'observe  en  cas d'irradiation acciden-
telle lorsque plusieurs milliers de  rad sont administrés  en un 
temps  très bref. L'extériorisation de  la radio-lésion est alors 
presque  immédiate;  le sujet  éprouve  une  sensation pénible de 
congestion et de  turgescence des  tissus;  après  quelques heures, 
rougeur et oedème  apparaissent,  suivis rapidement  de  lésions 
de  radio-dermite  grave. 
Les  doses  susceptibles de  produire  ces divers  types  de 
réaction cutanée varient  en  fonction  de  la longueur d'onde  du 
rayonnement  et des  facteurs d'administration,  en particulier du 
fractionnement  des  doses  dans  le temps. 
r) Radio-lésions  tardives:  une  région cutanée  soumise  à  une  irra-
diation dépassant  environ  500 R administrés en une  fois  con-
servera la potentialité de  déclencher des  radio-lésions tardi-
ves  sous  l'action de  facteurs  d'agression qui  peuvent  atre ap-
paremment  assez anodins. 
Sous  l'influence d'un traumatisme,  même  léger,  d'une exposi-
tion aux rayons ultra-violets solaires, d'une nouvelle  irra-
diation même  peu  importante  sur le territoire anciennement 
irradié, une  radionécrose aigul peut se développer en  quel-
ques  heures. 
L'apparition d'un  épithélioma spinocellulaire sur une  radio-
dermite  chronique  constitue une  forme  partiouli~rement grave 
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de  radio-lésion tardive.  le délai d'apparition d'un tel cancer 
sur un lit cicatriciel est très variable et peut  ~tre de l'or-
dre  de plusieurs dizianes d'années. 
3.  Appareil oculaire 
Toutes  les régions  anatomiques de l'oeil peuvent  3tre atteintes 
par les rayonnements  ionisants.  On  peut  constater,  après des  irra-
diations en général supérieures  à  500  R,  des blépharites ou des 
conjonctivites apparaissant dès  le  7ème  jour suivant l'irradiation, 
et des kératites d'apparition plus  tardive;  l'évolution avec  ou 
sans  complications  (nécrose,  télangiectasies,  rétraction, ulcéra-
tion  •••  )  dépendra de  la dose reçue. 
L'exposition aux  rayonnements peut  également  entratner dans 
des délais d'apparition variables,  mais  allant parfois  jusqu'à 
plusieurs années,  une  opacification progressive  du cristallin ne 
présentant aucun  caractère  de  spécificité.  On  admet  à  l'heure ac-
tuelle que  les cristallins sont particulièrement sensibles  aux 
rayonnements  corpusculaires et que  cette sensibilité dépend de l'é-
nergie de  l'émission. Une  anamnèse  professionnelle aura  ~ionc une  im-
portance particulière dans  le cas de  l'apparition d'une cataracte, 
surtout  chez un  sujet  jeune  soumis  à  ce  type d'irradiation. 
4.  Organes  hématopotétiques 
La  surveillance hématologique du personnel  exposé  au risque 
d'irradiation chronique  peut déceler des  anomalies  mineures,  d'in-
terprétation difficile et intéressant les différentes lignées 
sanguines. 
Les  affections sanguines  constatées  après irradiation chroni-
que  n'ont pas de  caractère spécifique;  on  peut rencontrer notamment 
des panmyélopathies,  des  anémies  aplastiques,  des  leucopénies  ou 
des  leucocytoses.  Certains de  ces états peuvent  @tre  éventuelle-
ment  liés  à  un processus leucosique. 
L'augmentation de  fréquence  des  leucémies  aigu8s  et des  leu-
cémies  myélordes  chroniques  après une  irra,iiation atteignant les 
organes  hématopo!étiques,  a  été mise  en  évidence  pour des  doses 
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supérieures à  100 rad délivrées en un  temps  court.  Cette augmenta-
tion de  fré~uence se  manifeste dès la deuxième  année  après l'ir-
radiation,  passe par un  maximum  vers la sixième  ou  septième  année 
puis décroit lentement. 
Pour des doses  inférieures à  lOO  rad,  aucune relation n'a pu 
être mise  en  évidence  entre l'irradiation et l'apparition d'une 
leucémie,  mais  on  ne  peut  exclure la possibilité que  la relation 
observée pour  les doses  élevées s'applique également  aux doses 
faibles. 
5.  Effets  sur le squelette 
Des  lésions du  squelette peuvent  se manifester  après  contamina-
tion interne par des radio-éléments  se fixant  électivement  dans 
l'os.  On  en  a  observé  chez  des peintres de  cadrans  lumineux  ou 
d  h .. t  t  .  "'  d  226R  . '  f  .  à  d  22A  es  c  1m1s  es  con  am1nes  par  u  a  assoc1e par o1s  u  JRa. 
Les  lésions observées  sont: 
- des modifications radiographiquement décelables du  squelette 
avec parfois nécrose  osseuse et apparition de  fractures  sponta-
nées; 
- des  tumeurs malignes  {ostéosarcomes,  tumeurs de la mastoïde  ou 
des  sinus paranasaux).  La plupart de  ces tumeurs  se  sont mani-
festées 10 à  30 ans après la première  exposition. 
6.  Cancer du poumon 
Une  fréquence relativement élevée du  cancer du poumon  a  été 
observée,  dans le passé parmi  les mineurs de  Schneeberg et de 
Joachimsthal. Il s'agissait le plus souvent de  cancers bronchiques 
survenant  chez des mineurs ayant travaillé longtemps au fond;  la 
période d'induction était d'une vingtaine d'années.  Bien  que  d'au-
tres facteurs étiologiques aient été envisagés,  on  estime généra-
lement  que  ces cancers étaient liés à  l'inhalation du radon et 
surtout des produits de filiation du radon  qui  se  trouvaient  à 
des concentrations élevées dans  l'atmosphère de  ces mines • 
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7.  Effets sur les gonades 
L'atteinte aigu! des glandes g'nitales  (patrimoine hêréditai-
re exclu)  peut  se traduire par une  stérilité transitoire ou défi-
nitive avec  amênorrhée  ou  oligo-asoospermie. 
La  dose la plus basse  à  partir de  latuelle on  a  pu observer 
une diminution de la fertilité chez  l'homme  est d'environ 150 rad. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'  ETJ.!LISSEMENT  DU  :BILJJ DDIC.A.L 
En  dehors de  certaines manifestations cutanées et du  syndroae 
aigu d'irradiation,  la plupert des affections dues  aux  r~onnements 
ionisants n'ont pas de  oaract~re spécifique.  Dès  lora,  le diagnostic 
étiologique reposera essentiellement sur l'anamnèse professionnelle 
qui  tiendra compte  des  facteurs  teohnitues du poste de travail et 
des résultats des mesures-physiques  individuelles& 
- dosimétrie de l'irradiation externe  (globale et/ou partielle), 
- mesures  de la contaaination interne par spectrométrie corporelle 
(totale ou partielle) et par ex-.ena radiotoxicologiques. 
Ces  mesures de l'irradiation ne  peuvent ltre pratiquêes que 
par des experts  ou des  organismes spécialement équipés. 
Les  affections tardives de  o·aractère malin ne présentent pas 
non plus de caractère  ~pécitiq,ue  1  elles se manifestent après une  P,'-
riode de  latenoe variable mais  toujours  longue. Bien tu'on admette, 
par prudence,  qu'il n'y a  pas de seuil de dose  à  l'irradiation 
susceptible de  les provoquer,  la probabilité d'une  induction radio-
active augaente  avec la dose regue. 
D'une  façon générale, il faut adaettre que  l'évaluation des 
radio-lésio~a est très difficile et devrait 8tre confiée l  un ou 
l  des médecins ayant une  expérience partiouliàre de  oea problèaes. - 244  - 1253/V/69-F 
Liste europ.  Mal.- Prof. 
Notice  NO  E  2 
RAYONNEMENT  THERMIQUE 
CATARACTE  DUE  AUX  RAYONNEMENTS  TEERMIQUES 
Le  rayonnement  infra-rouge est une radiation oniulatoire 
d'une  longueur d'onde  inférieure  à  celles du spectre visible. 
La  longueur d'onde nocive  pour  le cristallin se  situe entre  7.500 
0 
et  24.000 A.  De  telles radiations nocives  sont  émises par les ma-
tières  chauffées du  rouge clair au blanc.  Les  facteurs  de gravité 
sont la température  de  la source,  sa surface ainsi  que  la distance 
qui  la sépare de  l'oeil. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales sources professionnelles de danger  sont 
les radiations  émises par le verre  incandescent dans  les verre-
ries  ("cataracte des  verriers"),  les masses  et surfaces  incande-
scentes dans  les fonderies  et aciéries,  t5leries,  laminoirs, 
etc ••• ainsi  que  dans  les fabriques de  carbures. 
Les radiations nocives peuvent  être émises  aussi bien 
par une  masse  en  fusion  que  par des  matières  à  l'état incan-
descent  ou par le revêtement  intérieur des  fourneaux  et au-
tres récipients tels  que  poches,  lingotières,  etc ••• 
Les  travailleurs qui  ne  portent pas  les lunettes pro-
tectrices appropriées  sont particulièrement menacés. 
Les  appareils de  chauffage  à  infra-rouges  ne  peuvent 
pas provoquer de cataracte,  étant donné  la faible  intensité 
des radiations  émises. 
.; . - 245- 1253/V/69-P 
II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Il n'est pas  encore définitivement  établi si les lésions 
du  cristallin sont  dues  à  l'action directe des  rayons  infra-rouges 
ou  à  l'échauffement  de  l'humeur aqueuse  consécutif à  leur absorp-
tion par l'iris. 
La  cataracte due  au rayonnement  thermique  apparatt  généra-
lement  après  plu~ieurs années  d'exposition aux rayons  infra-rouges, 
le plus  souvent  après plus  de  20  ans.  On  a  cependant  observé  des 
cas d'apparition plus rapide  à  la suite d'exposition  importante 
sans protection. 
Habituellement,  la cataracte- est d'abord unilatérale, 
l'oeil tourné vers la source  étant le premier touché. 
Les  premières altérations s'observent au pôle postérieur 
du  cristallin. 
Sous  la capsule apparaissent des vacuoles et des opacités 
grumeleuses  qui  peuvent  confluer et devenir visibles sous  forme 
d'une  opacité discorde  au pôle postérieur.  Un  décollement  de  la la-
melle  superficielle de  la capsule antérieure du cristallin accompa-
gne  ou  précède parfois  ces altérations. Cette lamelle adhérant par 
sa base  à  la capsule,  la partie libre s'enroule et fait saillie 
dans  la chambre  antérieure de l'oeil. 
A l'examen  en  lumière  focale,  surtout  à  la lampe  à  tente, 
on  peut voir une  opacité conchordale  ou  étoilée avec  un centre plua 
dense  au milieu du cristallin. 
Cette opacité n'est d'abord pas nettement  limitée. La  vi-
sion n'est réduite  que  lorsque cette opacité atteint un  certain 
degré. 
Le  stade final est analogue  au tableau clinitue de  la ca-
taracte sénile mûreJ  l'évolution vers la maturation est souvent 
très lente. 
Cette cataracte est souvent  accompagnée  d'une pigaentation 
brun-rouge de  la peau du visage avec dilatation des  fins vaisseaux 
cutanés,  surtout sur l'hémi-faoe la plus exposée  (t,léangiectasiea) • 
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Le  diagnostic doit exclure les opacités du cristallin d'au-
tres origines, mais il peut être rendu difficile par la simultanéi-
té d'altérations pré-séniles ou  séniles du cristallin et de  lésions 
dues  au rayonnement  thermique.  Dans  ces cas,  la distinction n'est 
pas toujours possible mais l'apparition du décollement  de  la lamel-
le superficielle décrite plus haut est caractéristique de  la cata-
racte par rayonnement  thermique. 
N.  B.  1  Les  affections du cristallin produites par l'action des radia-
tions ionisantes sont étudiées dans la notice d'information 
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Liste europ.  Mal. Prof. 
Notice  N•  E  3 
SURDITE  PAR  LE  BRUIT 
SURDITE  PROVOQUEE  PAR  LE  BRUIT 
On  désigne sous  le nom  de  surdité professionnelle une  diminu-
tion plus  ou  moins  prononcée  de  l'acuité auditive  (hypoacousie),  provo-
quée par le bruit en milieu de  travail. 
Cependant,  si des  troubles auditifs peuvent  se manifester ra-
pidement  après un  traumatisme  sonore  intense  de  courte durée,  la surdi-
té professionnelle est  en général progressive et consécutive  à  une  expo-
sition de  longue durée. 
Le  bruit constitue dans  de  nombreuses  entreprises industriel-
les un  risque professionnel grave.  Certains  de  ces  affects nocifs  sont 
notoires, d'autres sont  seulement probables;  ils sont de  deux ordres: 
a)  effets portant  spécifiquement  sur l'appareil auditif (oreille in-
terne); 
b)  effets non  spécifiques  intéressant divers  organes  notamment  le systè-
me  nerveux,  l'appareil oardio-vasculaire,  etc ••• ,  qui  ne  sont  pas 
traités dans  cette Notice. 
RAPPEL  PHYSIQUE 
Le  bruit,  comme  tous  les sons,  est produit par la vibration de 
toute surface dans l'air, provoquant  une  compression  suivie d'une  dé-
pression de  l'atmosphère. 
Le  bruit est caractérisé par plusieurs facteurs  physiques,  par-
mi  lesquels il faut  citer la fréquence  et l'intensité. 
La  fréquence  est mesurée  en  hertz  (Hz),  qui  se définit par le 
nombre  de vibrations  (de variations de pression)  par seconde. Plus la 
fréquence  est élevée, plus le son est aigu.  Un  bruit est exceptionnel-
lement  constitué par une  fréquence  unique:  il s'agit alors d'un  son 
dit pur. En  milieu industriel,  le bruit est presque  toujours le fait 
d'un spectre  complexe  de  fréquences. 
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L'intensité des bruits  à  leur source  est mesurée  en déci-
bels  (dB).  Cette unité  logarithmique est celle actuellement utilisée. 
Elle correspond  à  la plus petite différence d'intensité perceptible 
en  moyenne  par l'oreille humaine  normale  (c'est-à-dire la plus peti-
te variation de  pression perceptible)  quand  cette variation est 
évaluée pour des  sons  purs de  fréquence  d'environ 1.000 Hz.  Ainsi 
défini,  ce seuil de perception équivaut  à  une  différence de pres-
sion de  0,0002 microbar;  à  ce niveau,  le rapport  des  intensités 
perceptibles est égal  à  1,  correspondant  à  0  dB. 
En  pratique il faut  donc  se  souvenir  que  la sensation so-
nore croît sensiblement  comme  le logarithme du  stimulus acoustique 
et qu'une  augmentation  de  l'énergie sonore d'environ 10  dB  entraine 
à  peu près  un  doublement ie l'effet physiologique. 
Cette relation n'est pas  entièrement  respectée pour  les 
fréquences  supérieures ou  inférieures  à  1.000 Hz.  Une  autre unité 
de  mesure  d'intensité, le phone,  est alors plus fidèle.  Des  ta-
bleaux d'isosonie entre le phone  et le décibel  ont été établis 
(réseau de  lignes isosoniques de Fletchner);  à  la fréquence  de 
1.000 Hz,  le phone  est équivalent  au décibel. 
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T.A.BLUU  I 
RESEAU  DE  LIGIES  ISOSOJIQUES 
SELON  HELMOTZ,  FLETCHNER  ET  MUISOlf  ( C.A.MIP,  24,  p •  60,  1966) 
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La  mesure  des bruits industriels se fait  au moyen  d'un  sono-
mètre  ou,  mieux encore,  en procédant  à  l'analyse spectrale du bruit, 
mais celle-ci est du ressort de  l'acousticien.  Les appareils utilisés 
actuellement d'une  manière  courante  dans  les entreprises se  réfèrent 
à  une  gamme  d'oscillations acoustiques  de  fréquences  comprises  entre 
20  Hz  et 12.500 Hz. 
FÂCTEURS  DE  NOCIVITE  DU  BRUIT 
La nocivité du bruit dépend  de  divers  facteurs: 
a)  de  sa fréquence 
1.  de~s.! !,i  tuatio.!! ,!!&,!!s_le  ,!P_!C_1r.!  .!.O!!.Ol:.e 
Les  bruits de  fréquence  supérieure  à  1.000  Hz  sont plus nui-
sibles que  les bruits plus graves.  Pour  qu'un bruit situé dans 
la bande d'octave  75  - 100 ait le même  effet  traumatisant  qu'un 
bruit situé dans  la bande d'octave 600 - 1.200 Hz,  il faut  que 
l'intensité du premier bruit soit supérieure de  15  dB  à  celle 
du  second. 
2.  de_s~ R_u_Ee_lé 
A intensité et  durée  éga~es, un bruit est d'autant plus 
traumatisant qu'il correspond  à  une  bande  de  fréquence  plus  é-
troite; par exemple,  un  son pur de  90  dB  est très dangereux 
pour l'oreille alors  qu'un bruit de  spectre complexe  de  même 
intensité globale est moins nocif. 
b)  de  son  intensité 
Les  recherches entreprises situent entre 85  et 90  dB  glo-
baux le seuil de  l'effet nocif pour l'audition du bruit d'ambiance; 
quand l'intensité dépasse  120 dB,  le son provoque  une  sensation 
douloureuse •. 
Il existe entre  ces  deux facteurs d'intensité et de  fréquen-
ce une  relation approximativement  linéaire qui est  exprimée  dans diffé-
rents  tableau~ qui  donnent  des  seuils de  nocivité correspondants. 
Deux  de  ces  tableaux sont  reproduits  ci-dessous  à  titre 
d'exemple. 
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TABLEAU  II 
LIMITE  ACCEPTABLE  DU  BRUIT  POUR  8  HEURES  D'EXPOSITION 
préconisée par la Commission  Technique  du Bruit  du 
Ministère de  la Santé Publique  de  France 
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FREQUENCES  CENTRALES  DES  OCTAVES 
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c)  de  sa durée 
Des bruits d'une certaine intensité deviennent nocifs  quand  la 
durée d'exposition dépasse  un  certain nombre  d'heures dans la journée 
de  travail. 
d)  de  sa répétition 
Les  traumatismes  sonores  intermittents accumulent leurs effets 
nocifs. 
e)  de  son  rythme 
Un  bruit continu est mieux  supporté  qu'un bruit discontinu;  des 
bruits rythmés de  forte  intensité et de  courte durée  peuvent  être par-
ticulièrement nocifs. 
f)  de  son  association avec  des vibrations mécaniques  ou avec  des ultra-
' 
sons 
L'action traumatisante  des bruits est aggravée  si des vibrations 
mécaniques  sont  en  même  temps  transmises  à  l'oreille interne par voie 
osseuse.  De  même,  un  spectre  sonore  débordant largement  dans  la bande 
des ultra-sons est particulièrement nocif. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les bruits nocifs professionnels  sont  émis particulièrement 
lors de  l'exécution des  travaux  suivants: 
- les  t~·avaux dans  les chaudronneries et les clouteries,  avec des 
marteaux mécaniques,  en particulier les marteaux  pneumati~ues; 
- l'ébarbage,  le laminage et le polissage des métaux,  le travail de 
la tôle,  le détartrage des  chaudières,  les jets à  air comprimé  de 
sable,  la métallisation au pistolet; 
- l'emboutissage,  l'estampage,  le martelage,  le rivetage; 
- l'utilisation de  certaines raboteuses et  certaine~ sci9s; 
- le tissag0  sur métiers  à  navette battante et certains autres matiers 
à  tisser, retordoirs et machines  à  filets; 
- les travaux  sur les concasseurs,  les broyeurs  à  meules,  les moulins 
à  tambour  et les cribles à  secousses; 
la rnanutentirn automatique  de  récipients métalliques; 
le  sciage des pierres; 
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les turbines  à  gaz,  compresseurs et  souffleries; 
les travaux dits pubiics  (routes,  bâtiments,  etc •••  )  effectués avec 
machines bruyantes,  tels moutons,  bull-dozers,  excavateurs,  pelles 
mécaniques; 
- la mise  au point,  le banc  d'essai des propulseurs, réacteurs,  mo-
teurs à  piston et autres; 
- les moteurs Diesel,  en particulier sur les dragues et les véhicu-
les de  transport routier,  ferroviaire  et maritime  (salle des  ma-
chines); 
- le trafic aérien  (personnel  au  sol,  mécaniciens et personnel navi-
guant des  avions  à  réaction,  etc ••• ); 
l'abattage et le tronçonnage  des arbres avec  des  scies portatives 
à  moteur  à  essence; 
l'exécution de  musique  (jazz). 
TABLEAU  IV 
CLASSEMENT  DE  DIVERS  TYPES  DE  BRUITS,  LES  PLUS  FREQUEMMENT 
RENCONTRES  DANS  L'INDUSTRIE,  EN  FONCTION  DE  LEUR  INTENSITE 
SONORE  MESUREE  EN  DECIBELS 
=========================================================== 
SEUIL  D'AUDIBILITE  ..........................................  0  dB 
Chuchotement  à  une  distance de  1  m  •••••••••••••••••••••••• 
Conversation d'intensité moyenne  à  une distance de  1  m  •••• 
Bruit de  fon1  dans  une  rue  à  circulation intense •••••••••• 
Bureau de  dactylographie •••••••••••••••••••••••••••••••••• 
SEUIL  DE  NOCIVITE••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 
Trffilerie •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 
Rotatives ·::.l'imprimerie ••••••••••••••  o ••••••••  o •••••••••••• 
Salle de  composition  (linotypiste  e·c  monotypiste) ••••••••• 
Machines  de  menuiserie.•••••••••••••••••••••••••••••••••••• 
Scies puissantas •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 
Concasseuses•••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 
Marteaux pneumatiques •••••••••••••••••••••••••  ~ ••••••••••• 
Rivetage par outils pneumatiques •••••••••••••••••••••••••• 
SEUIL  DE  SENSATION  DOULOUREUSE ••••••••• ••••••••••••••••••• 
30  dB 
60-65  dB 
70-75  dB 
70-78  dB 
85-90  dB 
95  dB 
95  clB 
97  clB 
%-100  dB 
100  dB 
100-110 dB 
105  dB 
110-115  dB 
120  dB 
Moteur  cl' avion  (sur banc  d'essai) ••••••••••••••••••••••••• 125-130 dB 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les  mécanismes physiologiques de l'oreille sont  complexes et 
étagés.  Une  vibration aérienne  est transmise  sous forme  mécanique  du 
tympan  à  l'oreille moyenne  puis au milieu liquidien de  l'oreille in-
terne.  Au  niveau de  la cochlée,  ces ondes  se  transforment  en  influx 
nerveux par l'intermédiaire des récepteurs  spécifiques de  l'organe 
de  Corti. Cet  influx se propage  ensuite par le nerf auditif vers les 
aires corticales de  l'audition. D'autre part,  les  on~es sonores peu-
vent aussi arriver à  l'oreille interne par  transmission osseuse. 
L'oreille humaine  ne  peut percevoir que  les ondes acoustiques 
de  fréquences  comprises au maximum  entre 16  Hz  et 20.000 Hz. 
Si l'intensité et les autres facteurs de nocivité décrits plus 
haut dépassent  le seuil tolérable,  ces vibrations peuvent  léser les 
cellules  sen~orielles Je  l'organe de  Corti et finalement  provoquer 
des altérations cochléaires dégénératives  qui  sont responsables de 
la surdité de  caractère professionnel et qui  sont consiiérées comme 
irréversibles. 
Le  plus souvent,  l'hypoacousie  s'accentue par la persistance 
de  l'exposition au risque. Par contre,  la surdité professionnelle, 
et c'est là une  de  ses caractéristiques,  ne  progresse plus dès la 
cessation de  l'exposition. 
En  outre,  certains facteurs  individuels interviennent dans la 
genèse d'une  surdité professionnelle,  telles les altérations patho-
logiques pré-existantes de  l'oreille, en particulier une  otospongio-
se  opérée,  l'âge,etc  ••• 
Par contre,  certaines lésions chroniques de  l'oreille moyenne, 
comme  une perforation du  tympan,  ne  semblent  pas favoriser  son  appa-
ri  tien. 
~nfin, il existe une fragilité individuelle non pathologique 
qui  ne  peut  être 1iécelée  que  par des  examens  au.iiométriques répétés 
après un certain temps  d'exposition au risque. 
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III. TABLEAU  CI.INIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Mise  à part la surdité brutale accidentelle consécutive  à  un 
tra~Jmatisme sonore  important,  deux phases  caractérisent l'installa-
tion d'un déficit auditif à  la suite d'une  exposition prolongée  ~, 
des bruits dont  1' intensi  1.é  ne  dépasse pas  100  dB: 
1. 2:!.n~s,i~e_d~ fa.!.iKU:e  !_u§:_i,iiye,  phénomène  purement  sensoriel,  se 
traduisant par  une  diminution passagère de  l'acuité auditive.  La 
récupfration du  niveau normal  de  perception peut demar1der  de  quel-
ques  minutes  à  quelques  jours  selort 1' intensité et la durée  du bruit; 
2.  ~n~  ~é~iod~ d'ét,!t,  qui s'établit progressivement  lorsque  l'expo-
sition au  bruit  se prolonge:  le déficit auditif devient  irréversi-
ble.  Limité  à  certaines  fréquences  au  début,  il s'étend lentemen+,, 
notamment  au  cours de  la première  ou  des  deux premières  années 
d'exposition au risque.  Seul  l'audiogramme  qui  explore le seuil 
auditif aux différentes  fréquences  permet  de déceler précocement 
une  at-teinte de  l'audition. 
L'audition des  sons  aigus  est particulièrement perturbée,  mais, 
au début,  le déficit n'atteint pas  les fréquenees  conversationnelles, 
qui  se  sitt;.ent  entre  300  Hz  et  3.000  Hz  de  fréquence.  Ceci  explique 
qu.e  les sujets ne  constatent parfois que  tardivement.  leur déficit 
auditif. En  e.ffet,  le phéncmènH  initial touche  typiquement  les  fré-
quences voisines  de  4.000  Hz  (ce déficit apparaissant  en  forme  de" 
sur  l'audiogramme,  en  général  à  la fréquence d'environ 4.000  Hz). 
Ce  déficit se situe  à  une  octave  ou  à  une  demi-octave  au des-
sus de  la fréquence  du bruit aggressif. 
Au  fur  et  à  mesure  de  l'aggrava.tior..,  l'audiogramme montre  une 
accentuation du déficit de  l'audition dans  cette octave de  4.000  Hz 
ct un  élargissement de  ce déficit atteignant petit à  petit les octa-
ves  moins  élevées,  à  savoir les  fréquences  conversationnelles.  Le 
déficit atteignant  les octaves de  500  Hz  à  2.000  Hz  devient dès  lors 
plus  socialement préjudiciable. 
Si  ce préjudice social apparatt,  le déficit réel doit.  ~tre me-
suré par l'audiomètre  tonale  et vocale,  en soulignant  que  l'audio-
gramme  montre  une  évolution parallèle des  courbes  du seuil auditif 
tant pour  la conduction aérienne du  son  que  pour  la conduction 
osseuse. 
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Plus tard  encore,  si  l'expositio~ au  bruit se prolonge pendant 
plusieur années,  l'extension du déficit se  fait vers  les hautes  fré-
quences  et aussi,  mais  plus lentement,  vers  les basses  fréquences; 
le Vs  'élargit sous  la forTLe  d'un \)plus ou  moins  étalé et irrégulier. 
Le  déficit auditif est la plupart du  temps  bilatéral,  sans  ~tre 
nécessairement pour  cela de  m~me valeur des  deux  ccStés.  Il s'accompa-
gne parfois d'acouphènes  subjectifs: bourdonnements,  tintements,  sif-
flements d'oreille,  etc ••• 
Une  fois  installées,  ces  lésions  sont irréversibles. Par contre, 
elles ne  sont pas  spontanément  évolutives et ne  progTessent plus 
après  cessation de  l'exposition au bruit. 
L'exposition  à  des bruits très intenses a  pu provoquer  l'appari-
tion d'une  hypoacousie dans des délais beaucoup plus  court&',  de  1 'or-
dre de  quelques  semaines. 
La  surdité professionnelle ne  s'accompagne pas,  en rès.le  géné-
rale, de  troubles de  l'équilibre. 
Il n'existe pas  encore de  prothèses susceptibles d'améliorer 
une  audition ainsi lésée. 
Le  tableau  V  montre  un  audiogramme  caractéristiq~e de  surdité 
professionnelle. 
TABLEAU  V - SURDITE  PROFESSIO~~LLE PAR  TRAUMATISME  SONORE 
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Légende  - Tableau V- Surdité professionnelle par traumatisme  sonore 
Déficit électif pour la fréquence  de  4.000 Hz. 
Les  deux courbes  supérieures montrent  la transmission osseuse 
(en pointillé),  l'audition aérienne  {en  trait continu);  la coinciden-
dence  de  ces  courbes  indique l'origine cochléaire de  l'hypoacousie. 
Les  deux  courbes  inférieures montrent  l'aggravation du phéno-
mène  en  cas  de  répétition du  traumatisme  sonore d'origine profes-
sionnelle.  La  transmission osseuse n'a pas  été reproduite. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
La  surdité professionnelle,  qui  est une  surdité de  réception 
ou  cochléaire,  doit être distinguée des  surdités de  transmission par 
lésion de  l'oreille moyenne  (otite chronique,  otospongiose,  etc ••• ). 
Ce  diagnostic peut  être fait par l'audiométrie liminaire  à  sons purs, 
qui  révèle  la conservation  de  l'audition osseuse. 
Pour  l'établissement  du  diagnostic, il faut  écarter les causes 
les plus  fréquentes  de  surdité,  en particulier: 
-les causes  traumatiques  (par exemple:  fracture  du  rocher); 
- les causes  toxiques  (par  exemple:  oxyde  de  carbone); 
- les causes  médicamenteuses  (par exemple:  streptomycine); 
- le déficit cochléaire physiologique  qui  s'établit progressivement 
avec  l'âge  (un demi-décibel par an  à partir de  quarante ans,  pres-
byacousie); 
la dégénérescence  qui  est une  hypoacousie  évolutive de  sénescence 
précoce. 
Le  caractère professionnel de  l'hypoacousie est défini d'une 
part par un  déficit audiométrique bilatéral dû  à  une  lésion cochlé-
aire de  caractère irréversible et ne  s'aggravant plus après la ces-
sation de  l'exposition au bruit; d'autre part, la preuve doit être 
faite d'une  exposition suffisante au bruit sur les lieux de  travail, 
bruit inhérent au travail de  l'intéressé ou bruit de  l'àmbiance. 
En  outre, il importe  de  tenir compte: 
- d'une  exposition professionnelle antérieure; 
-d'une exposition non  professionnelle antérieure  (par exemple:  armée) • 
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L'hypoacousie apparaissant après une  exposition de  courte du-
rée exige,  pour âtre admise,  une relation chronologique  satisfai-
sante  entre l'exposition au  ris~ue &t  l'apparition du déficit. 
En  pratique une  gêne  à  la perception de  la conversation dans 
des  conditions normales n'apparaît qu'à partir d'un déficit moyen 
de  35  dB  dans  les zones  de  fréquences  conversationnelles  (500  Hz 
à  2.000 Hz). 
De  plus,  le déficit auditif est irréversible mais ne  peut être 
exactement  apprécié  qu'après une  période de repos  sonore permettant 
la ùisparition de  la fatigue  auditive  qui  lui est  surajoutée  (état 
d'assourdissement). 
La  sonométrie pratiquée  sur les lieux de  travail est extrême-
ment utile. Pour  les intensités de  l'ordre de  85  à  95  dB,  l'analyse 
des fréquences  est particulièrement  importante. Pratiquée  systéma-
tiquement,  elle permettrait d'établir de véritables cartes géogra-
phiques du bruit sur les lieux de  travail,  nécessaires  à  une  préven-
tion efficace. 
0 
0  0 
Certains facteurs constituent d'importants  éléments pour  le 
diagnostic  ou  pour  l'évaluation du préjudice: 
l'atteinte cochléaire bilatérale constatée lors de  l'audiométrie 
tonale  liminaire; 
- la notion d'une  exposition  à  un bruit  qui, selon des normes  éta-
blies, peut  être nocif; il est très utile, pour poser le  diagnostic, 
de  disposer d'audiogrammes  prat~ués avant  l'exposition au bruit, 
puis répétés régulièrement par la suite; 
-la pratique d'une  audiométrie vocale  (  quiest du ressort de  l'ex-
pert)  en plus de  l'audiométrie tonale;  la pratique de  l'audiomé-
trie vocale par la voie  chuchotée n'a aucune valeur • 
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Les  travailleurs exposés aux bruits doivent faire l'objet 
d'une  nurveillance particulière,  l'examen clinique  systématique 
étant dès  lors complété par des  examens  audiométriques réguliers 
dont  la fréquence varie en fonction des réglementations nationales 
qu~nd celles-ci les imposent  ou  quand elles sont  indiquées du fait 
de  l'importance et de  la nature des bruits en  cause. - 259  -
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Notice  N°  E  4 
VARIATIONS  DE  PRESSION 
AFFECTIONS  PROFESSION1~LLES PROVOQUEES  PAR 
LES  TRAVAUX  EXPOSA1~ A DES  VARIATIONS  BRUSQUES  DE  PRESSION 
Les  travaux exposant  aux variations brusques de pression sont 
essentiellement  ceux  qui  sont  effectués sous  l'eau  à  l'aide de  caissons 
ou  lors de  la construction de  tunr1els  par  le procédé du bouclier ainsi 
qu'au moyen  de  scapt.andres  ou  de  cloches  à  plongeurs. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les  ouvriers travaillant dans l'air comprimé  et les plongeurs, 
munis  ou  non d'appareils respiratoires,  se  trouvent  soumis  à  une  sur-
pression qui  augmente  avec  la profond.eur  (la pression augmente  de  1 
atmosphère  ou  1  bar par lOmètres au dessous du niveau de l'eau). 
Des  décompressio~s accidentelles peuvent  constituer,  dans des 
circonstances  exceptionnelles,  un risque pour  le personnel navigant 
de  l'aviation en  cas de défaillance du  système  de  pressurisation ou 
de  dommages  de  la cellule au  cours des  vols  en haute altitude. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
La  pression augmentant,  les gaz  contenus dans l'air ambiant 
se dissolvent dans  les liquides de  l'organisme  et la quantité  de  gaz 
qui  se dissout  augmente  avec  le poids  moléculaire  et la pression par-
tielle de  ce  gaz. 
Le  processus de dissolution de  ces gaz se ralentit en  fonction 
de la quantité de  gaz résort,é.  Cette quantité  est  sous  la dépendan-
ce  de  la pression et de  la durée  de  l'exposition au  risque,  ainsi 
que  du  pouvoir de  fixation de  l'azote par  chacun des  tissus,  suivant 
leur nature. 
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Il se  produi~ tout  d'abord une  saturation des  liquides orga-
niques puis,  l'exposition  se prolongeant,  une  satur~tion des  tissus 
cellulo-grai  sseu.'C.  Lorsq_ue  la décompression  de  1'  o·:ganisme  se fait 
lentement,  l'azote libéré est  évacué  progressivement  par voie respi-
ratoire  en passant par le  sang circulant. 
Si  la décompression est  trop·rapide,  l'azote libéré forme  des 
bulles de  gaz  dans  les liquides organiques  (le  sang,  le lymphe,  le· li-
quide  céphalo--rachidien et les liquides intra.-articulaires) ainsi  que 
dans  les tissus.  Ces  embolies  gazeuses  sont  la cause principale des 
affections dues  au  travail dans l'air comprimé.  De  même,  la libéra 
ti  on  intracellulaire de  1' azote peut provoquer  à  1'  intÉ·rieur des tis-
sus des  lfsions passagères  ou  permanentes.  Les  sujets adipeux  et les 
personnes  âg6es  de  plus de  quarante  ans  sont  les plus m8nacés. 
Les  accidents  aigus précoces consistent  avant  tout  en  obstruc-
tions vasculaires  provo~uant des  phénomènes  d'anoxie  au niveau du  sys-
tème  nerveux.  Les  accidents tardifs,  avant  tout  ostéo-articulaires, 
trouvent  aussi  leur origine  dans  un déficit  de  la vascularisation os-
seuse.  Ceci  explique  à  la fois  l'apparition de  géodes  osseuses précé-
dant  les atteintes organiques articulaires et le caractère peu  spéci-
fique  de  la maladie. 
III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOS~IC 
A.  Accidents  immédiats 
Le  passage  trop rapide  de  la pression normale  à  la surpression 
(l'entrée dans  le  caisson,  la  ~escente dans  l'eau)  entraîne des  cépha-
lfes et des  otalgies, par  suite du  dés~quilibre des pressions dans  les 
trompes  d'Eustache  et les sinus frontaux  et maxillaires,  ainsi  que 
des  od.ontalgies  si la denture  est en  mauvais  état. 
Le  passage brutal de  la pression normale  à  une  dépression  im-
portante  (l'aviation en haute altitude)  provoque  des  sensations  dou-
loureuses au niveau des oreilles et des  sinus,  des  douleurs  abdomina-
les et  surtout un  malaise  qui  s'aggrave très rapidement  avec  des  trou-
bles sévères de  la conscience  du  à  l'hypoxie. 
.;. -26!_  !253/V/69-F 
On  a  pu noter aussi  d'importantes perturbations de la  dyna.-
mi~ue circulatoire par décompression  thoracique, qui viennent  aggra-
ver 1 'hypoxie  concomitante.  La  mort  survient par anoxémie  en·' l'  absen-
ce  de  mesures  techniques  imm{diates  et adéquates. 
Le  passage  trop rapide  de  la surpression  à  la pression norma-
le provoque  les "troubles  de  la décompression"  ("les coups  de  pres-
sion")  plus  ou  moins  intenses.  Ces accidents surviennent  généralement 
au  cours  de  la première  demi-heure,  mais  peuvent  survenir  ausf'.i  plu-
sieurs heu'res  ou plusieurs  jours après,  ce délai étant li0 au  nombre, 
à  la taille, ainsi  qu'à la localisation des bulles de  gaz  se  déga-
geant  dans  l'organisme. 
Des  douleurs  superficielles avec  prurit  ("les puces")  et un 
léger  emphysème  sous-cutané  sont  les  symptômes  les plus précoces. 
Ensuite,  on observe  le plus  souvent  des  arthralgies et des myalgies 
intenses,  une  dyspnP.e,  des  bourdonnements d'oreilles, une  hypoacou-
sie et des vertiges.  L'hyperthermie  qui  peut  durer plusieurs jours 
résulte d'une perturbation de  la régulation thermique. 
On  peut  observer  des vaso-dilatations locales,  des  oedèmes 
et des marbrures  de  la peau,  ainsi  que  des  troubles  cardia-vasculai-
res légers  (une  tachycardie  et des  douleurs précordiales accompagnées 
ou  non  de  perturbations électrocardiographiques)  et  des  troubles res-
piratoires plus  importants d'origine centrale  comme  Je  la dyspnée  et 
de  l'asphyxie.  Habituellement,  ces  troubles disparaissent rapidement 
par la recompreRsion  à  la pression de  travail antérieure.  C'est, 
dans  tous  les cas,  la mesure  ~hP.rapeutique à  appliquer d'urgence. 
Un  infarctus  du  myocard.e  par  embolie  gazeuse  est possible. 
Des  troubles nerveux  ~articulièrement graves peuvent  survenir;  ce 
sont  des  troubles  c8rébraux  (aphasie,  troubles psychiques,  crises 
épileptiformes)  et  surtout médullaires  (mono- ouparaplégies  flasques) 
d'installation rapide  apri;~s  syncope. 
Certaines  de  ces manifestations peuvent  s'att,nuer ou  c8der 
à  la recompression,  mais  des paralysies définitives,  surtout  au ni-
veau des memebres  inforieurs,  peuvent  subsister ainsi  qu'un  syndro-
me  de  Ménière. 
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!. Aceideata tardifs 
Les accidenta tardifs oonaiatent essentiellement  en ostéo-
~rthrites localisêea au niveau de  la hanche et des  épaules. Elles 
surviennent  en général après plusieurs années de  latence et se aa-
nifeatent surtout par dea douleurs articulaires. 
Radiolocitueaent,  on peut ooaatater,  associées  ou  isolées, 
dea  iaagea de  raréfaction osseuse et de  déformation au niveau des 
épi)hyaes et des  iaages de  condensation osseuse et parfois de  né-
crose parcellaire au niveau de la diaphyse. 
La  découverte accidentelle d'iaagea radiologi,ues de  géo-
des  de la tite fémorale  ou de  la tête huaérale peut précéder l'ap-
parition de  tout signe clinique. 
IV.  INDICATIOlfS  COMPLEMEJTAIRES  POUR  L'  E'l'J.BLISSEMEBT  DU  BIL.AJ  MEDICJ.L 
La  connaissance des  conditions techniques  du travail revêt 
une  importance  toute particulière: la valeur de  la compression,  la 
durée  du travail en surpression, la pénibilité du travail, la durée 
de  la décompression et la déterminatiGn de  ses paliers,  etc ••• 
L'examen  du  sujet peut être complété  par des  tomographies 
des  têtes fémorales  et humérales  qui  peuvent mettre  en  évidence 
des  lésions débutantes. 
V.  MESURES  DE  PREMIERS  SECOURS 
La gravité des  accidents de  décompression nécessite des  me-
sures de prévention médicale et technique  impératives,  en particu-
lier le  respect des dispositions réglementaires relatives aux mo-
dalités de  la décompression ainsi  que  l'obligation de disposer,  sur 
les lieux de  travail ou  à  proximité  immédiate,  des  moyens  de  recom-
pression d'accès facile et rapide,  indispensables pour les premiers 
secours  à  appliquer dans  toua les cas. - 263  - 1253/V/69-F 
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Notice  N°  E  5 
VIBRATIONS  MECANIQUES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  OSTEO-ARTICULAIRES 
OU  ANGIO-NEUROTIQUES  PROVOQù~S PAR  DES  VIBRATIONS  MECANIQUES 
On  entend ici par vibrations mécaniques les secousses  ou  les 
déplacements  rythmés  de  corps  ou  objets solides  transmis directement  au 
corps  humain.  En  milieu professionnel,  ce  sont  essentiellement des vibra-
tions  émises par des  machines,  des véhicules  ou  des outils. 
Comme  toutes les vil:·rations,  les vibrations mécaniques  se  ca-
ractérisent par leur fréquence  et par leur amplitude;  léur unité de  mesu-
re est le hertz  (Hz)  qui  équivaut  à  une  période par seconde.  Ces  fréquen-
ces  sont très variées,  certaines sont très basses,  inférieures  à  20  Hz 
(trépidations des véhicules et des  engins  de  chantiers,  trépidations des 
planchers de  salles de  machines);  d'autres sont moyennes  ou relativement 
lentes,  de  20  à  800Hz  (la plupart des outils pneumatiques  à  main);  d'au-
tres  encore  sont  rapides  ou  très rapides pouvant  atteindre 30.000 Hz  ou 
plus  (forets, polisseuses,  rotativeuses). A chacune  de  ces  gammes  de  fré-
quence  correspond une pathologie particulière. 
I •  SOURCES  DE  DANGER 
Les  principales  sources professionnelles de  danger  sont: 
- la conduite des véhicules et engins  de  chantier; 
- la conduite d'hélicoptères; 
- la conduite  de  machines  fixes  engendrant des  trépidations  transmi-
ses par le sol; 
- l'utilisation d'outils à  main,  souvent  actionnés  à  l'air comprimé 
(marteaux pneumatiques,  ciseaux,  burins,  forets,  pilons); parfois 
d'outils rotatifs (scies,  fraiseuses,  polisseuses);  ces  outils 
sont  surtout  employés  dans les mines  et carrières, la chaudronne-
ri~, la construction navale,  l'industrie sidérurgique,  les tra-
vàux publics et le bâtiment,  les travaux forestiers; 
- l'utilisation de  machines  vibrantes,  notamment  pour le martelage 
du  cuir,  dans  l'industrie de  la chaussure  (rotativeuses)  et pour 
le polissage de  pièces métalliques. 
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II  •  PHrSIOPJ.THOLOGIE 
La  nature de  ce&  affections et leur  œ~canisme diffèrent se-
lon la fréquence des vibrations et leur amplitude.  Schématiquement 
les vibrations de  t.r~quences lentes,  au dessous de  10  Hz  provoquent, 
presque  exclusivement des  lésions ostéo-articulaires et des  troubles 
viscéraux,  les vibrations de hautœtréquences,  supérieures  à  500Hz, 
presque  exclusivement des  troubles angio-neurotiques,  alors  que  les 
vibrations de  fréquences  moyennes  entrarnent des  lésions ostéo-arti-
culaires et angio-neurotiques  souvent associées. 
Les  trépidations lentes des véhicules et engins de  chantier 
sont de grande  amplitude.  Des  phénomènes  de résonance propres  l  l'en-
gin ou  aux  segments de  l'organisme ou des  secousses intermittentes 
ou  encore d'autres phénomènes  connexes,  tels que  mauvaises postures, 
oscillations latérales, efforts musculaires intenses,  etc ••• ajoutent 
souvent  leur action à  celle des  trépidations et les rendent jlus no-
cives. Les  lésions  ostéo-articulaire~ sont presque  exclusivement  ve~ 
tébrales et dues  au  tassement des vertèbresJ  elles sont le plus sou-
vent localisées à  la région dorso-lombaire,  mais parfois  à  la région 
dorsale  ou  cervicale. 
Les  vibrations de  t.réquenoes.moyennes  sont notamment  engen-
~rées par la plupart des outils pneumatiques portatifs. L'action 
propre des vibrations de l'outil est  modifi~e ou  aggravée par son 
poids et la manière de  le tenir, par l'importance de la contraction 
musculaire,  par la nature  m8me  de la matière  attaqu~e par l'outil 
et l'importance des  chocs ainài  provo~u4s. 
Ces  lésions ostéo-articulaires qui  siègent le plus souvent 
au coude  sont  ~u type d'une arthrose hyperostosante avec  exostoses, 
néoformations  et parfois vacuoles. Plusieurs mécanismes  ont été évo-
qués&  nécrose  sous-ohondrale aseptique, usure des  surfaces articulai-
res avec détachement de minuscules  tr&g~~ents osseux, destruction lo-
cale des vaisseaux nourrissiers. Au  poignet,  on  constate essentielle-
ment  des  lésions d'ostéonécrose vacuolaire  qui  ont été attribuées 
soit  à  la compression et à  l'usure des surtac's articulaires, soit 
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à  des  fractures de  fatigue.  Les  lésions vasomotrices  isolées  ou  asso-
ciées,  prédominantes  au ni  veau.  des doigts,  ont  été  a tt  ri  buées  soit 
à  des  phénomènes  réactionnels  au  nivea~ des vaisseaux sanguins  et des 
nerfs périphériques,  soit  à  une  origine médullaire des  dernières 
branches du plexus cervical  (1). 
Les vibrations  à  très hautes  fréquences  provoquent  presque 
exclusivement des  troubles  trophiqües et sensitifs des mains;  ces 
troubles  sont parfois accompagnés  de  lésions d'ostéonécrose  vacuo-
laire des métacarpiens. 
III.  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Lésions dorsales 
Ces  lésions  sont  généralement  provoquées  par des  trépidations 
chez des  coniucteurs de  véhicules  ou  d'engins  lourds. Elles  se  mani-
festent par des  douleurs  souvent  intenses,  survenant  en  fin de  jour-
née  de  travail d'abord,  a~ cours  du  travail même  ensuite;  puis elles 
deviennent permanentes  et obligent  à  interrompre le travail. Elles 
sont  localisées  à  un  segment précis de  la colonne vertébrale,  géné-
ralement  dans  la région dorso-lombaire;  elles peuvent  parfois être 
plus diffuses,  s'étendant aux  mas~es musculaires  adjacentes.  Parfois 
l'image'radiographiq~e est normale,  parfois elle montre  des  lésions 
non  spécifiques d'arthrose,  de  tassement vertébral  ou de  hérnie dis-
cale. D'autre part,ces lésions  s'accompagnent  souvent  de ptoses des 
organes  abdominaux. 
Lésions  ostéo-artioulaires des  coudes 
Ces  lésions,  qui  sont d'ailleurs relativement rares, attei-
gnent  essentiellement les travailleurs qui  manient des  Ôutils pneu-
matiques portatifs. Elles sont  souvent bilatérales si l'ouvrie uti-
lise,  à  la fois  ou alternativement,  les deux mains  pour  tenir l'outil. 
Les  premiers  symptBmes  cliniques n'apparaissent généralement  qu'après 
plusieurs années d'exposition au  risq~e. L'installation est très pro-
gressive;  les premiers  troubles  consistent  en une  gêne,  parfois une 
légère douleur  à  la flexion et  à  l'extension;  ils sont plus marqués 
(1)  Les  paTalysies des  nerfs par pression locale provoquée  par  le ma-
niement d'outils pneumatiques  sont  traitées dans  la Notice  E  6  e • 
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au début et  ~ la fin du  travail et disparaissent parfois  totalement 
au  cours  de  celui-ci. Ils sorli.  peu  influencés par les condi tians at-
mosphériques.  La  palpation rÉvèle parfois des  craquements  et  une  lé-
gère  augmentation du vclume  de  l'articulation.  Ces  sympt8mes  sont 
parfois si discrets qu'ils ne  sont découverts  que  tardivement  ~ l'oc-
casion d'un  examen  systématique,  alors  que  les  signes  radiologiques 
sent déjà très marqués.  L'interligr..e articulaire est pincé,  les sur-
faces  articulaires  sont déformées  (t~te radiale aplatie), des  ostéo-
phytes,  des  exostoses  ainsi  que  quelques plages de densification  01.4. 
de  raréfaction osseuses peuvent  être observés.  Le  contraste  est sou-
vent  marqt:é  entre  leo  signes radiologiques  qui  peuvent  ~tre impor-
tants et le  sy:ndrome  clinique  et la gêne  forJetionnelle  qvi  restent 
souvent  extr~mement frustes.  L'évolution est très  ler.te  et les  com-
plications sont  rares;  cependant,  un  traumatisme  même  minime  peut 
déclencher ure brusque  ag~avation des  lésions  qui  laissera parfois 
comme  séquelle une  importar.ce  fonctionnelle  permanente  plus  ou  mninE 
marquée.  Exceptionnellement  l'épaule  ou  le poignet peuvent  être le 
siège de  lésions du  m~me type. 
Lésions iu carpe 
Ces  lésions se manifestent parfois précocement  (  aprÈ~s  moins 
d'un an de  travail),  le plus  souven-t  tardivement  (après dix ans  et 
plus);  elles  se  caractérisent par une  do1.4.leur  intense  aux  mouvements 
de  flexion et d'extension du poignet,  qui  peut  survenir brutalement 
ou  prcgressivement,  spo~tanément ou  à  l'occasion d'un  traumatisme  mê-
me  minime.  La  palpation met  en  évidence  un  point douloureux bien lo-
calisé  où s'observent parfois un  oedème  et une  rougeur limités.  La 
force  de  préhension est généralement diminuée ainsi  que  l'amplitude 
des  mouvementa  du poignet.  La  radiographie  montre  des  images d'os-
téolyse,  de densification cu d'ostéonécrose,  isolées  ou  associées. 
Ces  images  localisées et circonscrites se  situent le plus  souvent 
soit au niveau  des  épiphyses distales du  rad.ius  et du  cubitus,  soit 
au scaphorde,  soit au  semi-luna.ire  (maladie de Kien1>5ck)  qui  appa-
raissent déformés,  irrégulièrement  opaques  avec des vacuoles  de  dé-
calcification.  On  peu~ aussi observer des  fractures  méconnues  (sca-
phorde)  évoluant  souvent vers  une pseudarthrose. 
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Troubles vasomoteurs 
C'est le ph0nomène  du  "doigt mort"  qui  survient par  crisGs: 
à  une  phase  d'isch~mie locale  avec  perte  de  la  sensibilit~ succède 
une  phase  de vasodilatation r0actionnelle  avec  une  sensation doulou-
reuse  de  picotements.  Ces  crises siègent  à  la main  qui  tient habi-
tuellement l'outil  (la main  gauche  chez  le droitier)  ou  qui  le  serre 
·le  plus fermement:  le m€dius,  l'annulaire et l'auriculaire  sont  le 
plus  souvent atteints.  Ces  crises surviennent au  cours  du travail et 
sont  favorisées par  le froid.  Elles durent  de  deux  à  trois heures. 
E~tre les crises,  des  troubles  de  la sensibilité des doigts persistent 
souvent.  En  général,  la disparition ùes  troubles est rapide et totale 
si  on  arrête l'exposition aux vibrations.  Sinon  les crises se multi-
plient et  l'évolution d8vient  celle d'un véritable  syndrome  de  Ray-
naud unilatéral,  la gangrène restant  cependant  exceptionnelle. 
~
1rablt:.s. nerveux  et musculaires 
Ces  troubles  sont  assez  caractéristiques de  l'exposition à 
des vibrations de  fr6qucncœtrès  élevées:  polisseuses,  9barbeuses 
(de  10.000  à  50.000  tours par  minute),  machines  à  marteler  (de  15.000 
à  30.000  coups  par minute),  etc •••  En  raison de  cette dernière  étio-, 
logie,  l'affection est  souvent  désignée  sous  le nom  de  "maladie  des 
rotativeurs". Il s'agit de  troubles  trophiques et  sensitifs: picote-
ments,  brûlures,  engourdissement,  paresthésies et  crampes  de  la main 
et des  doigts.  Les  douleurs  de  la main  sont  fr?quentes;  elles irra-
dient  aux  avant-bras  et parfois  à  l'rpaule.  On  constate  souvent  une 
amyotrophie  plus  ou  moins  marqu8e  des  éminences  thénar et hypothénar, 
parfois des  muscles  interosseux et même  des muscles  de  l'avant--bras. 
En  général,  la guérison  complète  succède  à  la cessation  du  travail 
exposant  aux vibrations,  mais  les récidives  sont fréquentes  en  cas 
de  nouvelle  exposition. 
Dans  toutes  les affections  provoqu8es  par les vibrations, 
les facteurs  de  prédisposition individuelle  jouent parfois un rôle 
important.  D'autres facteurs  interviennent  dans  la pathogénèse  et 
conditionnent  les mesures  de  prévention  à  appliquer:  le froid,  l'an-
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cienneté dans  le travail,  la durée  quotidienne de  l'exposition,  le 
poids de  l'outil et la force  à  appliquer pour le travail,  la forme 
des poignées,  le  système d'amortissement  et  surtout la.manière cor-
recte  ou incorrecte dont  les outils sont utilisés,  leur maniement 
en état de  contraction musculaire  étant un  facteur défavorable. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
En  plus de  l'anamnèse professionnelle, il est très utile pour 
le diagnostic  de  rechercher l'association de plusieurs des  troubles 
décrits. Dans  tous les cas,  une· radiographie bilatérale  systémati-
que  des poignets et des  coudes  est indispendable. 
Dans  les formes discrètes de  troubles angioneurotiques,  on 
peut pratiquer divers  tests~  comme  par  exemple: 
1)  mesurer  la température  cutanée par thermocouple  au niveau de  la 
face dorsale du médius;  cette  température  est augmentée  de  5° 
~.  6 ° en fin de  travail par rapport  à  celle du début  du  travail; 
2)  mesurer  le  temps  de  réchauffement  au niveau d'un doigt dont  on 
a  arrêté la  circu~ation locale pendant deux  minutes;  un  temps  de 
rechauffement  supérieur  à  75  secondes  indique des troubles de  la 
circulation capillaire. 
Des  tests plus  spécifiques  (Allen,  M8berg,  etc ••• )  d'utili-
1 
sation et d'interprétation plus délicates sont du domaine  du  spé-
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BOURSES  SE~JSES 
~~LADIES DES  BOURSES  SEREUSES  PROVOQUEES  PAR 
DES  PRESSIONS  LCCALES  PROLONGEES 
Prof. 
Les  pressions  et compressions  locales,  répétées  ou prolongées, 
ou  les  chocs  localisés et répétés  sur un  segment  corporel donné  peuvent 
engendrer des  modifications  anatomiques  ou  des  troubles  fonctionnels di-
vers  selon la région atteinte. 
Ces  pressions peuvent  s'exercer de diverses  manières: 
- soit par  1 'appui d'une partie du  corps  centre urle  surface dure  ou par 
la pesée d'un outil sur une région déterminée  du  corps, 
soit par le  maintie~ prolongé  d'une attitude corporelle vicieuse, 
- soit par la nature  anatomique  m~me de  la région atteinte  (défilé osseux 
pathologiquement  rétréci,  etc ••• ). 
A c5té des  autres  lésions  souvent  constatées  (callosités  ou 
durillons,  phlyctènes par  frottement,  cellulite ou  fibrosite),  les bur- . 
sites chroniques  ou  hygromas  sont très  fréquentes. 
Les  burses  séreuses  sont des  formations  anatomiques  annexes 
para-articulaires ou  péri-tendineuses. Elles peuvent  ~tre superficielles 
ou  profondes;  leur r5le  est de  faciliter le glissement des  éléments  ana-
tomiques  voisins  (relief osseux,  ligament,  tendon,  muscle).  Les  plue 
souvent  atteintes  ~ont les bourses  annexées  aux articulations du genou, 
du  coude  et de  l'épaule. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
Les-bursites  chroniques  s'observent le plus  souvent  chez les 
sujets dont  l'activité professionnelle  les  expose plus particulière-
ment  à  ies pressions  au niveau dè  certaines artiqulations: 
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- la bursite pré-rotulienne du  travailleur agenouillé  chez les  gens 
de  maison,  les poseurs de  parquets,  les carreleurs,  les  jardiniers, 
les paveurs,  les tailleurs et polisseurs de pierres,  les travail-
leurs agricoles  (champignonnières),  etc ••• ; 
- la bursite de  la face  interne du  genou du  cavalier; 
- la bursite de  la face  antérieure de  la cuisse du  savetier,  du  cor-
donr.ier,  etc ••• ; 
la bursite glutéale du  mineur; 
la bursite rétro-calcanéenne  du  mineur; 
- la bursite malléolaire  externe du tailleur; 
- la bursite pré-sternale du menuisier; 
- la bursite de  l'apophyse  épineuse de  c7  et  sous-acromio-delto!'d.ien-
ne  du  mineur; 
la bursite rétro-olécranienne du  travailleur prenant  appui  sur le 
coude. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
L'irritation répétée  ou  prolongée des bourses  séreuses provo-
que  un  épaisissemeni. de  leurs parois  et la formation d'un exsudat. 
Celui-ci, d'abord  séreux,  peut ultérieurement devenir  fibrineux.  La 
transformation dégénérative  s'accompagnant de  néoformations  capillai-
res,  l'exsudat peut alors devenir-hémorragique par suffusion. 
Au  bout d'un certain temps,  il peut  se  former  un  hygroma  ou 
bursite chronique.  Les  parois de la bo~se séreuse,  primitivement 
souples,  se  transforment  en  une  coque  fibreuse  épaisse et indurée, 
uni- ou  multilobulaire  contenant  l'exsudat;  la paroi interne montre 
des saillies villeuses ou  verruqueuses plus  ou moins  nombreuses dont 
peuvent  se détacher ultérieurement des  corpuscules riziformes.  La  co-
que  elle-m~me peut devenir le siège de  calcifications tardives  épar-
ses,  notamment  au niveau de  l'épaule et de  la hanche. 
Ces  bursites sont  en général peu douloureuses.  Au  début,  l'af-
fection se manifeste par une  sensation de  tension et par une  limita-
tion des  mouvements  de  l'articulation atteinte et,  à  l'examen,  par 
la perception d'une  tuméfaction molle  et turgescente  généralement  in-
dolore.  La  peau  sus-jacente  est souvent  indurée  sans signe d'infec-
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tion.  Ce~ symptômes  r~trocèdent par  suppression de  la cause  trauma-
tisante;  sinon l'affection 0volue  plus ou moins  rapidemen~ vers la 
bursite  chronique  ou  hygroma.  Mais  cette  évolution peut  être entre-
coupée  d'incidents:  r~cidive, hygroma  hémorragique,  inflammation 
aiguë  (peau rouge,  chaude,  tendue,  douloureuse)  avec  suppuration et 
fistulisation possible. 
l1I.  INDICATION  CO~~LEMENTAIRES POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Pour  affirmer  la bursite professionnelle par pression,  l'anam-
nèse professionnelle est essentielle car  son  apparition doit corres-
pondre  dans  le  temps  avec  l'exercice d'une activité professionnelle 
bien définie au  cours  de  laquelle une  articulation est  soumise  à  une 
pression continue  ou  à  des  chocs répétés.  Un  facteur constitutionnel 
peut  intervenir dans  son  apparition. 
Elle doit être différenciée de: 
- la bursite post-traumatique  (par accident  ou  activité sportive  ex-
cessive), 
- la bursite  infectieuse aiguë  ou  chronique, 
- la bursite réactionnelle  à  des  lésions osseuses de voisinage  (exos-
toses,  tumeurs,  etc ••• ). 
Les bursites professionnelles  sont  rarement  invalidantes, 
sauf à.ans  les cas  de  ssquell~s résultant d'une  surinfection. - 272- 1253/V/69-F 
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SURMENAGE  DES  GAINES 
TENDINEUSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LE  SURMENAGE  DES  GAINES  TENDINEUSES , 
DU  TISSU  PERITENDINEUX,  DES  INSERTIONS 
MUSCULAIRES  ET  TENDINEUSES 
Les  gaines  tendineuses,  le tissu péritendineux,  les inser-
tions musculaires et tendineuses  peuvent  être le  siège  de  lésions  provo-
quées  par des  efforts musculaires excessifs  ou  prolongés  dans  l'exécu-
tion de  gestes  inhabituels  ou  exécutés  dans  de  mauvaises  conditions d'a-
daptation au  travail. 
Ces  affections  se rencontrent  dans  de  nombreuses  professions 
et affectent surtout  les membres  supérieurs et plus particulièrement les 
avant-bras. Elles  se présentent  essentiellement  sous  forme  de  téno-syno-
vites  (ou  téno-vaginites)  ou d'ostéo-périostites. 
I.  SOt~CES DE  DANGER,  PHYSIOPATHOLOGIE  ET  TABLEAU  CLINIQUE 
A.  Les  téno-synovites 
La  téno-synovite  ou  téno-vaginite  est une  réaction inflamma-
toire non  infectieuse des  tissus conjonctifs de  glissement  des  ten-
dons  qui  survient  en général  chez  les sujet de  plus  de  trente ans. 
Cliniquement,  elle se manifeste par un  gonflement  local, par une  dou-
leur  à  la pres~ion ou  lors du mouvement  et, dans  le cas  de  la téno-
vaginite crépitante, par des  crépitations caractéristiques percepti-
bles  à  la palpation.  Ce  sont  surtout les tendons  extenseurs des  doigts 
à  la face  dorsale du  poignet,  en particulier du  pouce,  qui  sont  le 
plus souvent  touchés. - 273  - 1253/V/69-F 
C'est ainsi  que  la téno-synovite du :pouce  ou  maladie de  "de 
Quervain",  souvent bilatérale,  se retrouve  chez  les serveuses  de res-
taurant,  les caissiers,  les agrafeuses,  les :pianistes,  les  couturiè-
res,  les dactylographes,  les mécanographes,  les blanchisseuses,  les 
noueuses  de  tissage,  les carrossiers,  etc ••• 
Une  téno-synovite au niveau du coude  (forme radiale haute)  peut 
faire  ~,lite  à  des  efforts répétés  ou prolongés de  soulèvement  ou de 
traction,  lors du  transport i'objets lourds  et de  travaux de pelleta-
ge,  etc ••• D'autres localisations,  moins  fréquentes,  sont la téno-sy-
novite  d~ grand palmaire,  du  cubital postérieur  (pianiste,  joueur de 
tambour,  maçon,  etc ••• ),  d~ jambier antérieur,  d~ sus-épineux  (par 
excès de  charge  lors du  maintien prolongé  du bras  en abduction et  en 
.1.  +.  t  )  +  rovavlOn  ex erne  ,  eve••• 
Le  processus  inflammatoir  est consécutif à  des  microtraumatis-
mes  répétés qui  entraînent des  microdéchirures,  voire des  ruptures 
et des  modifica~ions tissulairas. 
Dans  de rares cas,  la téno-vaginite peut devenir sténosante. 
Les  altérations pathologiques  provoquent  alors un. rétrécissement de 
la loge de  glissement  du  tendon.  Les  rlouleurs  spontanées  ou  provo-
quées  sont d'intensité variable,  mais  une  li~itation des  mouvements 
peut s'installer progressivement et devenir permanente. 
B.  Les périostites 
Des  mécanismes  de  surmenage  analogues  peuvent provoquer des 
lésions de l'insertion même  du  tendon ou  du  muscle  sur l'os. Les 
fibres  tendineuses des  insertions IDllSculaires  sont très intimement 
liées et unies  aux fibres  conjonctives du périoste;  leur tension 
répétée détermine de  minimes  arrachements  ostéopériostés. 
Ces  periostites sont  caractérisées par une douleur localisée 
à  un point précis au niveau même  de  l'insertion osseuse.  Le  début 
peut être brusque  à  l'occasion d'un effort  ou d'un faux mouvement; 
le plus souvent, il est progressif,  marqué  par une  simple  g~ne dou-
loUreuse  croissante. La  douleur,  raremen~ spontanée,  est déclenchée 
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surtout par  certains mouvements  des doigts  et par la palpation loca-
le. Elle  s'accompagne parfois d'une  légère infiltration diffuse de 
l'inserction musculo-tendineuse. 
La  périostite la plus  fréq~ente est l'épicondylite, décrite 
aussi  sous  le nom  de  "tennis elbow",  résultant du  surmenage  ou  de 
la surtension des  muscles  de  l'avant-bras d'insertion épicondylien-
ne  (muscles  extenseurs). Elle  se rencontre principalement  chez les 
travailleurs maniant  le marteau  ou  une  clé de  serrage  à  manche  long 
ou le -tournevis,  chez le tcSlier,  le  forgeron,  le chaudronnier,  le 
maçon,  le· carrier,  le terrassier,  etc ••• ,  ainsi  que  chez les manuten-
tionnaires  qui  transportent  à  bout de  bras des  colis lourds  et en-
combra:lts. 
D'autres périostites  également rencontrées  sont la styloidi-
te cubitale du poignet,  l'ostéopériostite des  métatarsiens  chez les 
travailleurs contraints  à  de  longues  marches  ou  à  la station debout 
prolongée,  les olécranalgies  (périostite d'insertion du triceps) 
chez  les manieurs  de  marteaux-piqueurs,  les périostites d'insertion 
des  muscles  radiaux au niveau des  2ème  et  3ème  métacarpiens  chez  les 
polisseurs,  etc •••  On  peut  également  citer les périostites de  l'ép~~ 
le, du  calcanéum  (tendon d'Achille),  des  crêtes  iliaques et des  apo-
physes  épineuses vertébrales  (épiphysites). 
II.  It"'DICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
L'évaluation médicale doit  s'appuyer sur une  anamnèse  profes-
sionnelle Jétaillée. Le  surmen~ge local se rencontre dans  de  très 
nombreuses professions. Il convient donc,  d'une part,  de rechercher 
les  causes professionnelles par l'étude approfondie du poste de  tra-
vail et, d'autre part, d'éliminer  toutes les causes  de  fatigue  mus-
culaire extraprofessionnelles qui  sont particulièrement nombreuses. 
Ces  affections  sont  à  différencier  également des  affections 
rhu~atismales  infla~matoires ou  toxiques,  des  affections d'ordre 
constitutionnel ainsi  q"'...le  des  réactions  0-:1  cles  séquelles d' affec-
tions de  voisinage. 
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{ LESIO}TS  DU  MENISQ~UJ_B __  __, 
AFFEC';liONS  PROFESSIONNELLES  PROVOQUEES  PAR 
LBS  LESIONS  DU  MENISQUE  CHEZ  LES  MINE1JRS 
Lames  fibre--cartilagineuses  appartenant  à  l'articulation du 
genou,  les mé-nisques  sont  au  nombre  de  deux  (un  ménisque  interne et un 
mP.nisque  externe);  de  forme  semi-lunaire,  i~ s'insèrent  sur les surfaces 
articulair&s du·plateau tibial et peuvent  être le  siège  de  méniscopathies 
chroniques  qui résultent  de  ph0nomènes  de  fatigue  et d'usure  du  tissu mé-
niscal.  Elles peuvent  apparaître  à  tout  âge,  indépendamment  de  la durée 
de  l'activité professionnelle antérieure.  La  prédisposition individuelle 
joue un  rôle plus  ou  moins  important  dans  le déclenchement  de  l'affection. 
I.  SOURCES  DE  DANGER 
L'activité régulière  prolong8e  en  position accroupie  ou 
1' exécution  ·~1e  travaux  exigeant  la flexion répétée des  genoux favori-
sent  fortement  l'apparition des  lésions méniscales par les sollicita-
tions inhabituelles  ~e celles-ci exercent  d'une  manière  continue  sur 
les cartilages articulaires.  Sont  ainsi  menac~s les carreleurs,  les 
parquetteurs,  les paveurs,  mais  ce  sont plus particulièrement les mi-
neurs  qui  sont  le  pl11s  souvent  touchés  ainsi  que  toutes les personnes 
qui  travaillent  au  creusement  de  galeries,  de  puits,  de  tunnels,  etc •• n 
Les  conditions  de  circulation propres  aux  travaux  souterrains  consti-
tuent  souvent  un facteur  aggravant. 
II. PHYSIOPA'T'HOLOGIE,  TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Soumis  à  des  eontraintes anormales produisant notamment  un 
effet de  cisaillement,  les ménisques - et  surtout  le ménisque  inter-
ne  - subissent des  déformations progressives auxquelles s'ajoutent 
des  troubles de  la nutrition dans  un  tissu déjà pauvrement  vascula-
risé. Les  lésions d8g6nératives ainsi provoquées  entraînent une  perte 
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de l'élasticité des  ménisques  et de  leur faculté de  glissement. 
Un  ménisque ainsi lésé par la répétition de  microtraumatis-
mes  peut être partiellement  ou  totalement désinséré de  sa surface ar-
ticulaire. La  rupture peut  survenir brutalement,  parfois  à  l'occasion 
d'un effort ou  d'un mouvement  normal,  quand  le sujet passe de  la posi-
tion agenouillée  à  la position debout,  quand il effectue une  rotation 
du  corps,  quand il monte  des  marches· ou  même  quand il marche  normale-
ment.  Dans  d'autres cas,  le ménisque  lésé peut prendre une  position 
anormale,  provoquant alors un blocage articulaire brutal et doulou-
reux. 
En  général  l'évolution d'une méniscopathie n'est pas  marquée 
par des  troubles  cliniques importants.  Cependant  des  douleurs  à  la mo-
bilisation ou  à  la palpation de  l'interligne articulaire externe  ou 
interne peuvent  précéder une  limitation plus  ou moins  sévère  de  l'ex-
tension et de  la flexion  du genou  ainsi que  l'apparition d'une certai-
ne  laxité articulaire  (signe  du "tiroir");  en outre,  une  amyotrophie 
progressive du  muscle  quadriceps  signe  toujours l'atteinte méniscale. 
La  rupture  spontanée peut  également  survenir au  cours de  cette évolu-
tion chronique. 
De  même,  les lésions méniscales persistantes entratnent sou-
vent,  chez les travailleurs igés,  des  déformations  articulaires chro-
niques  du  genou,  des  anomalies  cartilagineuses des  surfaces articulai-
res des  condyles  fémoraux  (maladie  de Pellegrini-Stieda)  et du pla-
teau tibial ainsi  que  la formation  de kystes méniscaux.  De  petits 
fragments  peuvent  se détacher d'un ménisque  lésé,  être libérés dans 
l'articulation sous  forme  de  souris articulaires. Celles-ci sont  à 
leur tour parfois  à  l'origine d'un blocage articulaire brutal. Un 
traitement  chirurgical peut  être alors nécessaire,  mais les séquelles 
fonctionnelles·  invalidantes sont  rares si la réadaptation est précoce 
et bien conduite. 
III. INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  BILAN  MEDICAL 
Pour  établir le caractère professionnel de  l'affection, il 
faut  déterminer si les activités du  fond  ont  été de  nature  à  provoquer 
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le déclenchement d'une lésion méniscale.  Ces  activités doivent  en 
outre avoir été exercées régulièrement,  c'est-à-dire pendant  une 
partie importante de la journée de  travail dans des  conditions pro-
pres  à  favoriser l'apparition de l'affection. 
Les  lésions méniscales  constitutionnelles ainsi que  les rup-
tures traumatiques  (accident,  activité sportive) ioivent  ~tre 
exclues. Il faut  se rappeler  également  que  certaines anomalies  mé-
niscales responsables du  "genou  à  ressort" peuvent aussi détermi-
ner l'apparition de douleurs articulaires du genou et provoquer le 
blocage de l'articulation. - 278  - 1253/V/69-F 
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ARRACHEMENT  APOPHYSES 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  DUES 
AUX  ARRACHEMENTS  P!R  SURMENAGE  DES  APOPHYSES  EPINEUSES 
Le  surmenage  répété et prolongé de  la colonne vertébrale  au 
niveau des  insertions. musculaires peut entraîner des  fractures parcel-
laires par arrachement  des  apophyses  épineuses.  Anatomiquement,  elles 
sont  l'aboutissement d'une détérioration osseuse progressive  à  la sui-
te de  microtraumatismes  répétés pendant  des  années  et la fracture  peut 
survenir  à  l'occasion d'un effort même  minime  quand  la dégénérescence 
osseuse est  importante. 
Les  sujets musclés  sont aussi  ménacés  que  ceux dont  la mus-
culature  est déficiente.  Cependant  un  mauvais  état général,  des  trou-
bles de  la statique du  rachis ainsi que  certains  facteurs  constitution-
nels peuvent  également  jouer un  rôle  important.  Ces  fractures  ont  été 
principalement  observées  chez les travailleurs qui  effectuent des  tra-
vaux de  pelletage  (fracture des  terrassiers)  ou qui portent de  lourdes 
charges  (débardeurs,  déménageurs,  porteurs,  chauffeurs-livreurs,  etc ••• ). 
I. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Qe  sont presque  toujours  les apophyses  des  vertèbres cervi-
cales  inférieures et surtout des vertèbres dorsales  hautes  qui  sont 
lésées;  les apophyses  épineuses des  vertèbres lombaires  sont plus 
rarement  atteintes. 
Précédé parfois d'une période de  sensation de  faiblesse  et 
de  gine interscapulaire,  le premier signe est en général une  douleur 
soudaine et vive  de  la nuque  ou entre les omoplates  entraînant rapi-
dement  une  impotence  fonctionnelle  assez sévère. Parfois encore,  ces 
manifestations sont beaucoup plus  insidieuses et se limitent  à  une 
gâne  plus ou moins  douloureuse  lors des  mouvements  de  la tête, du 
tronc et de  l'épaule. 
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La  radiographie,  essentielle pour le diacnostio,  montre 
un trait de  fraoture1  celui-ci eat parfois peu visible aaia on 
découvre,  dana d'autres cas, un  frasaent  osseux déplacé vera le 
baa.  Ces  lésions siègent sur une  apopbTse  épineuse ou plus rare-
ment  sur plusieurs apophyses  épineuses,  le plus souvent  de c7 
ou  D 1,  parfois de  C6  ou  D2•  Les  tractures dea  apophyses  transver-
ses sont beaucoup plus rares. Les  surfaces osseuses de  voisinage 
sont le siège d'imagea dégénératives. 
Le  mêae  phénoaène  se retrouve, aais plus rarement,  au 
niveau dea  apophyses  épineuses aaia plus  souvent dea  apophyses 
transverses de  la colonne  roabaire.  Le  début est alors souvent 
insidieuxa  le sujet se plaint.de loabalgiea d'effort et le dia-
gnostic est souvent posé  l  la suite d'un examen  radiographi,ue 
aystéaatique. Les  travailleurs bien ausclés,  transportant aur 
l'épaule de  lourdes  ehargea et les déchargeant d'un brustue coup 
de  rein sont plus souvent atteints par ce  type de  fracture. 
La  consolidation de  ces  fractures est en général favora-
ble et assez rapideJ  seule une  gine douloureuse peut persister 
pendant un  certain temps  et ae  manifester surtout  à  l'occasioB 
d'un effort intéressant la colonne vertébrale. Dans  de  rares oas, 
la fracture  évolue vera la pseudarthrose. 
II  •  IIDIC.A.TIOIS  CO:IPLEIDT.A.IRES  POUll  L' ETDLISSEIID'I'  DU  BILO DDIC.lL 
L'établisaeaent du diagnostic repose  eaaentielleaent aur 
une  anaan~ae détaillée du poste de  travail oooup6  pendant la p~ 
riode précédant  i••'diateaent la fracture ainei qu'au coura  de  pé-
riodes ant,rieurea. - 280- 1253/V/69-F 
Liste europ.  Mal.  Prof. 
Notice  NO  E 6  e 
PARALYSIES  DES  1~RFS 
AFFECTIONS  PROFESSIONNELLES  PAR  PARALYSIES  DES 
NERFS  DUES  A DES  PRESSIONS  LOCALES  PROLONGEES 
Les  paralysies  provoquées  par des  pressions  locales prolon-
gées  subies  au  cours de  l'exercice d'une profession peuvent  être 
dues  à  des  causes  externes variées dont  l'action est le plus  sou-
vent directe:  le martèlement répéta d'un territoire nerveux par le 
maniement  d'un outil pneumatique,  l'effort musculaire  et articulai-
ra  constamment  répété,  le maintien prolongé d'une attitude de  tra-
vail vicieuse,  etc •••  Ces  paralysies peuvent  aussi  être secondaires 
et  causées par la compression d'un nerf consécutive  à  des  lésions 
osseuses,  articulaires ou  ten(iineuses,  elles-même d'origine profes-
sionnelle. 
I.  SOURCES  DE  DA~JGER 
Suivant la profession exercée  ou la nature  du  travail ef-
fectué,  certains nerfs  sont  électivement  lésés,  le plus  fréquem-
ment  atteints étant des  nerfs :r1oteurs  r~lati  vement  superficiels. 
- Les  paralysies du nerf cubital et du nerf médian par 
- le maniement d'outils pneumatiques; 
- les travaux avec  appui  sur les  coudes  ou  entrafnant une 
compression du poignet  ou  de  la paume  de  la main  (la 
traite des  vaches,  la gravure,  la taille et le polissage 
du verre,  le burinage,  le travail des  standardistes et 
des  cordonniers); 
- les  travaux effectués par les bûcherons,  les forgerons, 
les pelleteurs,  les sportifs  (lanceurs de disque,  de 
marteau,  de  javelot); 
les  travaux exposant  à  une  extension prolongée du poi-
gnet  entraînant un  syndrome  du  canal  carpien  (médian); 
c'est le cas des  repasseuses,  des  lavandières,  des  cou-
peurs  d.e  tissus  ou  de  matériel plastique,  des  courreurs 
cyclistes. - 281  - 1253/V/69-F 
- Les  paralysies des  nerfs du  gran(l d.entelé,  de  1 'angulaire, 
du rhomboïde,  du  circonflexe par le port rép6té  sur l'épau-
le d'objets lourds et rigides  (les débardeurs,  les déména-
geurs,  les porteurs de  sacs). 
- Les paralysies du nerf sciatique poplité  externe  par les tra-
vaux  effectués  en position accroupie prolongée  (les paveurs, 
les carreleurs,  les asphalteurs,  les horticulteurs,  les ven-
deurs de  chaussures). 
- Les  paralysies des  nerfs sciatique poplité interne,  tibial 
postérieur, plantaire interne par les  travaux effectués  en 
position agenouillée  en  appui  sur les talons  (les paveurs, 
les carreleurs,  les jardiniers). 
- Les paralysies du nerf radia (rares)  par les  travaux entrai-
nant des  contractions répétées du muscle  long supinateur  (les 
joueurs de  tambour,  les conducteurs d'automobiles). 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
Les  paralysies par  compression  sont  surtout dues  à  des  lé-
sions dégénératives des  fibres  nerveuses  par  ischémie  locale pro-
longée  et itérative; celle-ci est provoquée  soit par une  pression 
externe s'exerçant localement,  soit par la persistance d'une  con-
traction musculaire  statiq~e. Cette dégénérescence  entrafne d'a-
bord des  phénomènes  pathologiques sensitifs, puis des  troubles 
moteurs  et  trophiques.  La  prédisposition individuelle peut  jouer 
un certain r8le aggravant. 
III. TABLEAU  CLINIQUE  ET  DIAGNOSTIC 
Au  début,  le sujet se plaint d'une  sensation de  fatigue  et 
de  pesanteur  accompagnée  de  paresthésies,  de dysesthésies  ou  mê-
me  d'anesthésie, qu'il localise dans  le  territoire du nerf atteint. 
Ensuite une  paralysie motrice s'installe progressivement plus  ou 
moins  marquée,  plus  ou  moins  étendue  selon  le niveau anatomique 
de  la compression mécanique,  externe  ou  interne;  apparaissent 
alors les troubles  trophiques  et éventuellement une  hypo- ou 
ùne  aréflexie. 
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En  particulier, les atteints du nerf cubital chez les tra-
vailleurs maniant  des  outils pneumatiques  sont  souvent dues  à 
des néoformations  osseuses dégénératives  ou  ten~ineuses et elles 
comportent un risque de  séquelles motrices et trophiques  qui 
peuvent  ~tre sévêres chez le travailleur jeune. 
Le  diagnostic des  formes  frustes peut  @tre  confirmé par 
des  épreuves neure-mye-électriques  qui mettent  notamment  en évi-
dence  une diminution précoce de ltexcitabilité électrique avec 
des réactions de dégénérescence débutante. 
Le  pronostic est généralement bon pour les paralysies par 
compression  externe directe si on  soustrait le sujet du risque 
et si un  traitement pbysiothérapique.simple est précocement 
instauré.  Les  paralysies secondaires  à des  lésions ostéo-articu-
laires nécessitent parfois un  traitement chirurgical et les  sé~ 
quelles  invalidantes ne  sont pas rares. 
IV.  INDICATIONS  COMPLEMENTAIRES  POUR  L'ETABLISSEMENT  DU  :BILAN  MEDICAL 
L'établissement du diagnostic requiert une  connaissance pré-
cise et approfondie de l'activité professionnelle et des  méthodes 
de  travail du sujet,  car il existe de multiples causes non-pro-
fessionnelles de paralysies motrices qu'il importe d'éliminer 
préalablement.  En  règle,  l'examen par un spécialiste s'avère 
nécessaire. - 283- 1253/V  /69-F 
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Notice  N°  E  7 
NYSTAGMUS  DES  MINEURS 
NYSTAGMUS  DES  MINEURS 
Le  nystagmus  consiste  en  un  mouvement  oscillatoire rythmé 
et involontaire des  globes oculaires.  Ce  mouvement  est d'amplitu-
de,  de  direction et de  fréquence  variables  selon les sujets, mais 
constant  pour  chacun. 
I •  SOtJRCES  DE  D.A.NGER 
L'affection peut  s'observer chez  les mineurs  de  fond,  sur-
tout  ceux qui  sont affectés  à  l'extraction sur le front  de 
taille. 
Avec  l'amélioration croissante des  conditions de  travail 
au fond- puits  à  éclairage fixe  et mieux aérés  avec  de  lon-
gues  tailles par opposition aux petites tailles d'autrefois -
le nystagmus  des  mineurs  est  devenu  extrêmement  rare. 
II. PHYSIOPATHOLOGIE 
L'étiologie de  cette affection n'a pas  encore  été claire-
ment  élucidée.  On  a  évoqué  une  atteinte toxique  ou anoxique  du 
centre oculo-moteur.  La  fatigue visuelle ainsi que  l'absence 
ou  l'insuffisance de  stimulus  lumineux  jouent un r8le non négli-
geable. Enfin, il faut  tenir compte  d'une prédisposition consti-
tutionnelle. 
Diffé.rents  facteurs  extérieurs ont  été  invoqués  comme  jouant 
un r8le essentiel dans le déclenchement  du nystagmus,  en parti-
culier le manque  de  clarté sur les lieux du travail et la présen-
ce,  dans l'air, de  méthane  et de  traces d'autres gaz polluant 
l'atmosphère. 
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III. TABLEJ.U  CLiliiQUE  E'I'  DUGIOSTIC 
Le  mouvement  des  globes oculaires que  l'on observe est le 
plus souvent rotatoire, parfois vertical,  rarement horizontal ou 
obliqueJ il est augmenté par le regard vers le haut  et diminué 
par le regard vers le bas. 
La  fréquence d'oscillation est la mame  pour les deux yeux; 
elle est en général  de  lOO  à  400  oscillations par minute,  mais la 
direction et l'amplitude peuvent  être différentes pour  chaque oeil. 
Dans  les cas graves,  le nystagmus  apparatt dans  le regard 
droit et même  lorsqu'il est dirigé vers le bas. 
Parfois les oscillations s'arrêtent ou ne  sont plus appa-
rentes après un  séjour plus ou moins  prolongé  à  la lumière et ne 
réapparaissent qu'après un nouveau séjour prolongé  à  l'obscurité. 
Le  nystagmus  peut reduire  temporairement l'acuité visuelle, 
en raison de  troubles de  l'aooomodation,  peut provoquer dea verti-
ges et induire un sentiment d'insécurité. 
Le  pronostic est favorable  et la diminution de la capacité 
de  travail n'est le plus souvent  que  temporaire. Même  les formes 
graves  guérissent  en règle générale au bout de  2  ans,  après un 
changement  de poste ou l'amélioration des  conditions  de  travail. 
IV.  IBDICATIONS  COMPLEMEIITAIRES  POUR  L'ETULISSEIEJT  DU  BILU' DDICA.L 
Le  nystagmus  des mineurs n'a pas de  caractère particulier; 
son origine professionnelle relève des  conditions de  travail;  tou-
tefois,  l'appréciation des  influences extérieures est rendue dif-
ficile par le tait qu'il faut,  en ràgle générale,  une  exposition 
de plusieurs armées  à  de  oondi ti  ons défavorables pour que  le nyat,ag-
mua  apparaisse. V/180/71-P 
LIS'l'E  ALPJIJ.JÊ'l'I QtJ! 
DES  JU'l'IBRES  ])BS  IMICE 
•vttA»IES  PIOPISSIOIIILLES• 
------------··--------------
Cet  iBdex a  été  établ~ •• faiaaat ti,urer lee acenta 
reaponaablea  sous  leur• •••• propres ,t aoua  1•• ayaoaiaea aea-
tiennéa dana 1•• notioea. 
Par ailleurs, dea aaladiea ou  tes ayapt6aea n'ont été 
inaérés que  loratu'ila préaeatent un oaraot•re apéoifitueaent 
proteasionnel. 
De  aêae dea proteaaiona ou  dea  traT&ux a'ont été aea-
tionnéa tu• lor•tu• ceux-ci coaportent un riatu• proteaaionael 
particulier. - 1  -
A. 
Abattoirs  (personnel  des) 
Abrasifs  (produits) 
Accélérateurs de  particules 
Accélérateurs de  vulcanisation - voir 
caoutchouc 
Acénaphtène 
Acétaldéhyd.e  - voir aldéhyde  a.cétique 
Acétates 
Acétonaphtone 
Acétone 
Acltone  cya.:thydrine 
Acétyla.minofluorène 
Acétylène 
Acides acétique 
If 
,, 
" 
lt 
" 
" 
If 
" 
lt 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
" 
arsénieux 
arsénique 
azotique -voir acide nitrique 
benzoïque 
chlorhydrique 
chromique 
CYANHYDRIQUE 
cyanique 
fluorhydrique 
fluosilicique 
formique 
isocya.nique 
NITRIQUE 
ORGANIQUES 
ax--:lique  -~ 
phénique  - voir phénol 
phosphorique 
phtalique 
picriqu~ 
prussique - voir acide  cyanhydrique 
su1fanilique 
231 
192 
235 
180 
130 
154 
V/180/71-F 
27,  127 
27 
172 
14 
134 
8 
8 
188 
13 
35 
A3c,  ll. 
27 
91.99 
97 
134 
27 
A8a,  n 
Al9a,.!,.M 
134 
60 
154 
160,  176 
" 
" 
sulfhydrique - voir hydrogè,e  sulfuré 
sulfochromique 
169 
35 
"  sulfurique 
Aciéries 
Acné  professionnel 
Acridine 
Acroléine  - voir aldéliyde  acrylique 
Acrylaldéhyde  - voir aldéhyde  acrYlique 
13,  86,  38 
244 
185'  191 
179 
.; . - 2  -
27  Acrylonitrile 
Agriculture  127,  220,  2)1,  270 
Air  comprimé  - voir outils pneumatique• 
et variations de  pression 
Alcalins  (derna.toses  par produits) 
ALCOOLS 
Alcool  éthylique 
"  méthylique 
"  propylique 
ALDEHYDES 
.Aldéhyde  acétique 
"  ac:...  .. ylique 
"  formique 
Aldrine 
Alimentaire  (industrie) 
Alimentation du bétail 
Alk!yloxydes  ha.logénés 
Alkylsulfures halogénés 
Allergie  cutanée 
"  respiratoire 
Aluminium  (industrie de  l') 
ALUMINIUM  ET  SES  COMPOSES  (a.ffections 
pulmonaire  par poussières et 
fumées  de) 
Alun  (de  chrome) 
/unbre  synthétique 
Amiante  (dermatoses  pa.r 
"  (asbestose) 
A!~  INES  AROl\1A  '1
1 IQUES 
J..ml.nodiphényle 
Aminophénols 
AMMONIAC  et ammoniaque 
183 
A18a.,  116 
116 
116,  118 
116 
A19b, ill 
137 
137,  221 
137,  183,  221 
107,  113 
131,  134 
138 
164 
164 
187 
g_gQ 
89 
C2,  ~ 
35 
137 
185 
200 
1\.24,  168 
172 
169 
A8c,  5,g 
ANGIONEUROTIQUES  (affections angio- E5  ,  265 
neurotiques  par vibra-
tions mécaniques) 
Anglésite  70 
Anguillula. intestinalis  226 
.j. Anhydride 
" 
" 
acétique 
a.rsénieux 
"  arsénique 
- 3 -
"  azoteux - voir trioxyde d'azote 
"  chromique 
"  phtalique 
1\.nkylostoma  duodenale 
Anthracène 
AnthracosG:q  (a.nthraco-silicose) 
Antibiotiques  (dermatoses  par) 
1\.ntidétonants  (additifs de  l'essence) 
Antigel  (fabrication de) 
Antioxydants  voir caoutchouc 
Apa.ti te fluorée 
Apiculture 
V/180/71-F 
lj4 
8 
8 
49 
35 
221 
226 
179 
194 
184,  188 
78,  131 
117,  122 
91 
220 
APOPHYSES  EPINEUSES  (arrachement  par  surme-
nage  des)  E6d,  278 
Appr~ts (textile) 
Ardoisières 
Argiles  (silicates) 
Arséniates 
ARSENIC  Er  COMPOSES 
"  blanc - voir 
tl  jaune - voir 
anhydride 
orpiment 
"  rouge  - voir réalgar 
Il  trichlorure d' 
"  (dermatoses  pa.r) 
Arsénites 
arsénieux 
Arséniure  d'hydrogène - voir hydrogène 
a.rsénié 
Arsine  - voir hydrogène  arsénié 
ASBESTOSE 
Aspirine  (fabrication da l') 
Asphalte 
.ASTffiŒ  PROFESSIONNEL 
Audiogramme  - voir surdité prof'essionnelle 
tudiométrie -voir surdité professionnelle 
Aviation 
l.~.zurants  (dermatoses  pa.r) 
188 
192 
205 
8 
Al,  8 
8 
180,  183,  184 
8 
Clb,  gQQ 
134 
179,  281 
C5,  ggQ 
252,  259 
188 
./. - 4-
Barotraumatisme - voir variations de 
pression 
B§.timent  et tra.va.ux  publics 
Bauxite 
Bentonite 
BENZENE 
Benzidine 
Benzols - voir benzène 
Benzopyrène 
BENZOQUINONE 
Béryl 
BERYLLIUM 
"  (dermatoses  pa.r) 
BétanaphtylaminE-
Bichromate  de  pota.ssiwn 
Biologistes 
Bitume 
Blanchiment  (produits de) 
Blanchisseries - voir teintureries 
Blende 
V/180/71-F 
252,  263,  273,  274 
212 
205 
A.2la.,  l41 
169,  172 
180 
A23c,  166 
16 
A2,  16 
183, 
169, 
35 
185 
172 
221,  232 
179 
183 
273,  280 
86 
Bois  (traitement des) 
Bois  exotiques 
98,  1171  131"  154,  160,  180 
184,  221 
BOURSES  SEREUSES  (maladies des) 
Bouton d'huile 
Brai  de  houille 
Braunite - voir oxyde  de  manganèse 
E6a,  ~69 
185,  191 
179 
Brillantage des a.ciers  97 
Briques  (fabrication des)  205 
Briquettes et boulets  (fabrication des)  180 
BROME 
Br  omo forme 
Bromométhane  - voir bromure  de  méthyle 
Bromophénols 
Bromotoluène 
Bromure  de  benzyle 
"  de  méthyle 
Al5b,  ,2!1 
128 
160 
156,  159 
156,  159 
106,  107,  109 
.; . BRUIT  (surdité provoquée  par le) 
Bûcherons 
- 5-
Bulbes de  fleurs  (dermatoses  par) 
Burinélge 
Bursites -voir bourses séreuses 
Butë:ne 
Butanone  - voir méthyléthylcétone 
Butyrates 
E3, 
V/180/71-F 
241.  222 
252,  263,  280 
184 
263,  280 
20,  102 
130 --6-
CADMIUM  "fm1  COMPOSES 
Caissons  (maladie  des)  - voir variations 
de  pression 
Calfatage 
Calomel  - voir chlorure mercureux 
Camphre  de  goudron - voir na.phtal ine 
CANCERS  CUT/JrnS  PROFESSIONNELS 
Cancers professionnels de  la vessie 
Caoutchouc  (fabrication du) 
"  (dermatoses par) 
Capillaires  (derma.toses  par produits) 
Carbolinéum 
Carbonate  de  cadmium 
Carbone  (oxyde  de)  - voir oxyde  de  carbone 
.,  (oxychlorure de)  - voir phosgène 
Carbonyle  de nick0l- voir riickel  carbonyle 
"  (chlorure de)  - voir p·hosgène 
Carborundum  (fabrication du) 
Carboxyhémoglobine 
Carburants 
" 
Carbures 
Il 
" 
" 
" 
" 
" 
pour fusées 
(fabrication des} 
de  calciwn 
de  molyhlène 
de  tantale 
de  titane 
de  tungstène 
~mTALLIQUF.S FRITTLS 
Ca.rossiers 
Carreleurs 
Carriers - voir tailleurs de  pierre 
Cartonnerie 
CATARACTE  PAR  RAYONNEMENt·  THERMIQUE 
" 
Cavaliers 
Celluloïd 
par rayonnement  ionisant 
Céramique  (industrie do  la) 
V  /180/71-F 
A4  32 
180 
Bl  l1.2r  182 
171 
C3 
E2 
117,  122,  128,  134,  137 
148,  163,  170 
184 
188 
160 
32 
56 
192 
21 
148 
1177  142 
244 
60 
215 
215 
215 
215 
215 
273 
270,  275,  281 
148 
~ 
241 
270 
128,  137 
192,  205 
.; . - 7-
Cérusite 
CFJI'ONES 
Chaleur  (cataracte  par) 
"  (dermatoses  pa.r) 
Chanvre 
Chapellerie 
Charbon  - voir suie et brai 
- voir aussi anthracose 
Chaudronnerie 
Chaussure  (industrie de  la) 
Cheveux  (dermatoses  pa.r. fra.gments  de) 
Chloraldébyde 
Chloramphénicol  (dermatoses  par) 
Chloranilines 
CHLORE 
''Chlorex' (v.  éther dichlorodié thylique) 
Chlorhydrine  du glycol 
Chlorobenzènes 
Chlorobromornéthane 
Chlorodinitrobenzènes 
Chlorodiphényles 
Chloro-2  éth:1nol  voir 
chlorhydrine du glycol) 
(chloro-2  fi.hoxy)-1  chlore-~)  4~hn.nt; 
Chloro,tfthylène  - voir  chlorure  de  vinyle 
Chlorofluorés  (dérivés,.  du  méthane  et de 
Chloroforme  l'éthane) 
Chlorométhane 
Ch1oronaphtalènes 
Ch1oronaphtols 
Ch1oronitrobenzènes 
Chloronitroétha.nes 
Chloronitropropa.nes 
V/180/71-F 
70 
ln 
244 
184 
220 
117,  148 
251,  263,  274 
125 
184 
138 
183 
168 
Al5a.,  91 
AlBe,  124,  126 
164 
156,  157 
107 
176 
156,  159 
164 
106,  114 
25,  106, 
106,  109 
156,  159 
163 
176 
141,  143 
141,  143 
128 
Chloro-5  orthotoluidi~G - voir chlorotôluidine 
./. - 8 -
Chlorophénols 
Chloropicrine  - voir trichloronitrométhane 
Chloroplatina.tes 
Chloro-·2  but::J.dièn,;-1, 3  - voir chloroprène 
Chloroprène 
Chlorothiophénols 
Chlorotoluènes 
Chlorotoluène - voir Chlorure  de  benzyle 
Chlorotoluidines  / 
Chlorpromazine  (dermatoses  par) 
Chlorure  de carbonr.l 
Il  de  carbonyle  - voir phosgène 
"  chromique 
"  mercurique 
"  mercureux 
"  de  métbyle 
"  de  méthylène 
tl  de  nickel 
"  de  phosphore 
"  de  vinyle 
Chromate  de  potassliun 
"  de  zinc 
"  de  plomb 
CHROME  Er  S:SS  COMPOSES 
"  (dermatoses  pa.r) 
Chromite -voir oxyde  de  chrôme 
Chrysène - voir bra.i 
Chrysobéryl 
Ciments  (dermatoses  pa.r) 
Ciments  (f~brication des) 
Cinabre  _:·voir  sulfure mercurique 
Cire  minérale  - voir paraffine brute 
Classification t.nterna.tiona.le  des opa.ci tés 
radiologiques des pneumocouioses 
Clouterie 
Cobalt  (dermatoses  pa.r) 
Cobalt  (poudre  de) 
Coiffeurs 
A5, 
A5, 
V/180/71-F 
160 
221 
107, 
160 
156, 
168 
184 
156 
35 
38 
38 
106, 
106 
54 
59 
107, 
35 
35 
35 
.l2 
183, 
16 
183 
98 
198, 
251 
183, 
215 
170 
114 
158 
109 
114 
188,  189 
199 
188,  189 
.f. - 9-
Colorants azoïques  (dermatoses pa.r) 
ColorDnts  organiques 
Combustibles irradiés 
Cc.:npresseurs 
C0ndensateurs  électriques (fabrication de) 
Conducteurs  d'automobiles et d'engins lourds 
Confection  (vêtements) 
Construction na.vale 
Contamination radioactive 
Cordonniers 
Corindon artificiel  (fabrication du) 
Cosmétiques 
Coton  (manipulation du) 
Coup  de  pression - voir variation de  pression 
Coupage  au chalumeau  de  pièces de  fer 
Coupeurs  de  tissus - voir confection 
Couturières - voir confection 
Créosote 
Crésols 
Crésols chlorés 
Cristallographie 
Cryolithe 
Cuir  (industrie du) 
(voir a.ussi  cordonniers industrie de 
la  chaussure) 
Cuir  synthétique  (fa.brication du) 
eumène 
eumène  (dermatoses  par les dérivés a1kylés du) 
Cu pro-manganèse 
Cyanamide  calcique 
Cya.na.tes 
CYANHYDRIQUE  (a.cide)  A3c, 
Cyanogène 
CYANURES  A3c 
tt  de  calcium 
"  de  mercure 
"  de  pota.ssium 
Il  de  sodium  ... 
Cyclohexanone 
V/180/71-F 
189 
169 
235 
252 
159 
263,  264,  265,  281 
270,  273,  280 
263 
236 
270,  280 
214 
117,  121,  128,  170,  188 
221 
209 
160 
160 
160 
235 
97,  212 
220,  263 
117'  127,  131 
147 
183 
44 
28,  60 
27 
n 
27 
n. 
27 
27'  38 
27 
27 
127  .;. - 10-
D. 
Da.cty1ographie 
DDD  ~ voir dich1orodiphény1dich1oroéthane 
DDT  - voir dich1orodiphényl  trichloroétha.ne 
Débardeurs - voir manutentionnaires 
Décaline 
Décëpa.ge  des métaux 
Décapage  des  peintures 
Décolletage 
Décompression  (accidents de)  - voir va.riations 
de  pression 
Dégraissage 
Déménageurs  - voir manutentionnaires 
Dépolissage  du  verre 
Dépression atmosphérique  - voir VAriation 
de  pression 
Dermatomycoses 
DERMATOSES  PROFESSIONNELLES 
Dermatozoonoses 
Derrien  (réaction de) 
Détachage 
Détartrege de  chaudières 
Détergents  (dermatoses par) 
Dia.ni sidine 
Din.zoc:opu1t:'tion  des urines 
Dia.zométhane 
Dibenzanthra.cène 
Dich1orobenzènes 
Dich1orobenzidines 
Dichlorodiéthy1êther - voir éther 
dichlorodiéthy1ique 
Dich1orodiéthy1sulfure -voir ypérite 
Dich1orodif1uoromêtha.ne 
Dichlorodiphény1es - voir chlorodiphény1es 
Dichlorodiphény1dichloroéthane 
Dich1orodiphényltrich1oroéthane 
V/160/71-F 
252 
154 
91,  97,  134,  148 
125 
181 
108,  116,  148,  164 
97 
185 
B2,  183,  191 
185 
178 
108,  116,  148 
251 
183,  188 
169 
174 
221 
180 
156,  157 
169 
105,  114 
107'  113 
107,  113 
.;. - 11  -
Dich1oroéthy1éther - voir chloro-2  tthoxy-
- 1  chlora-2  ~thann 
Dichlorométhane  - voir chlorure de  méthylène 
Dichloronaphtols 
Dichloronitroéthane 
Dichlorotétrafluoroéthane 
Dieldrine 
Diéthylaniline 
Dif1  uorophospha.te 
Disocyanates 
Diisocyanates d'héxsméthylène 
"  de  toluylène 
Diméthylaniline 
Diméthyl  benza.cridine 
Diméthy  1  benza.n  thra.cène 
A 20  a, 
Diméthylcétone - voir acétone 
Diméthylsulfate - voir sulfate de  diméth.y1e 
Dinitrobenzènes 
Dinitrocrésols 
Dinitroétha.nes 
Dinitrométhane 
Dinitrophénols 
Dini  tropropa.nes 
Dinitrotoluènes 
Diols - voir glycols 
Dioxa.nne 
Dioxyde  d'azote - voir pero  ;t:yde  d'  a.zote 
Dioxyde  de  diéthylène - voir dioxa.nne 
Di phénols 
Diphény1amines 
Dithiocarbamates  (dermatoses  par) 
Dockers  (voir a.ussi  manutensionna.ires) 
V/180/71-F 
163 
141,  143 
106,  114 
107,  113 
121,  123 
66 
221 
28 
28'  221 
168 
180 
180 
176 
176 
141,  142 
141,  142 
176 
141,  142 
176 
124,  125 
160,  162 
169 
184 
230,  231 
.; . E 
Eau forte -voir acide nitrique 
Ebarbage 
Ecume  de  mer -voir sépiolite 
Eczéma. 
- 12  -
Elaïoconioses - voir boutons d'huile 
Electrolyse 
Elevage  d'animaux 
Ema.u:x:  (fabrication des) 
Embolies  gazeuses 
Embouti ssn.ge 
Emeri 
Endrine 
Engins de  chantiers - voir aussi  conducteurs 
d'engins 
Engrais 
Epichlorhydrine 
Epicondylite 
Epithéliomns -voir cancers  cutanés 
Equa.risseurs 
Essences de  fruits  (fe.brication des) 
Essences minérales  (esse~ce de  pétrole) 
Essence  de  Mirbane  - voir nitrobenzène 
Essence  de  térélc nthine - voir · térétenthine 
Essences  spéci~les 
EstAmpage 
Est  hers 
" 
de  glycol 
NITRIQUES  A 
V/180/7-P 
251 
183  e.~li  89 
97 
226, 
98 
260 
251 
212 
107, 
263 
28, 
164, 
274 
230 
117 
A16-102 
147 
E3,  251 
121, 
20b, lM 
230 
113 
47,  52,  59,  60,  218 
165 
122 
"  ORG lu'1IQUES 
phosphoriques 
thiophosphoriques 
A 18e,  130 
" 
" 
Esthéticiens 
Ethane 
"  dérivés chloro-fluorés de 
Etha.nediol  - voir éthylène-glycol 
Ethanol  - voir alcool  éthylique 
64 
64 
221 
102 
106,  107,  117 
./. - 13  - V/180/71-F 
IDrHERS  et dérivés  Al8c, li& 
Ethers chlorés  164 
Ether dichlorodiéthylique  124,  126 
Ether éthylique  124 
Ethers de  glycol  121'  122 
ETHER  DE  PETROLE  A16,  102 
Ether sulfurique-voir éther éthylique 
Ethylm~~rcur~-.:::  39 
Ethylènechlorhydrine - voir  chlorhydrine 
du  glycol 
Ethyl  ène-glycol  1211  122,  164 
Excavateurs  252 
Explosifs  (industrie des)  125,  128,  142,  144,  160 
170,  177 
Extinction  (agents halogénés dt)  106 Faïence  (fabrication de  la.) 
Farine  (manipulation de  la) 
lileldspaths 
- 14-
Fer  (poussières de)  - voir sidérose 
Fe-rre cyanur.::: s 
Ferro-manganèse 
Ferro-silicium 
Feutre  (fabrication et traitement du) 
Fibres synthétiques - voir textiles artificiels 
Fibro-ciment  (fabrication et traitement du) 
Fletcher - voir lignes isosoniques 
Fluides frigogènes  halogénés 
193 
221 
206 
27 
44 
13 
39, 
2ol 
106 
FLUOR  Al5d,  :n. 
Fluorène 
Fluorhydrique  (acide) 
Fluorine - voir spath-fluor 
Fluorure  de  béryllium 
Fluorures 
Fluosilicique  (a.cide) 
Fonderies 
"Foranes" -voir ~érivés)chlorofluorés du 
métha.ne  et de  l'éthane 
Forge  - forgerons 
Formaldéhyde  - voir aldéhyde  formique 
Formiates 
Formique  (acide) 
Formol  - voir aldéhyde  formique 
Foura.mines 
Fra.cture  du  sca.phoi"de 
"  des apophyses  é'Pineuses 
Fraisage 
"Fréons" - voir ~érivés)clllorofluor6s du 
métha.ne  et de  l'éthane 
180 
91, 
16 
91 
97 
192, 
274, 
Al9b,l37 
130 
134 
169 
266 
278, 
263 
V/180/71-F 
220 
99 
207,  244 
280 
279 
.f. - 15  -
"Frigènes" - voir @.érivés) chlorofluorés du 
méthane  et de  l'éthane) 
F'roid  ( der:-:n.toses  par) 
Fuel-oil  (mazouts) 
Fujiwara  (rêa.ction dE:) 
Fulminate  de  mercure 
Furaldéhyde 
Furfural - voir fura.ldéhyde 
184 
102 
115 
39 
137 
V/180/71-F 
./. - 16  -
GAINES  TEliDil~ES (affections professionnelles 
GalAtithe 
Gale 
Galène 
Gamma gr  a. phi  e 
pRr  surmenage  des) 
Ga.z  de  combat  (fabrication des) 
Gaz  moutarde -voir ypérite 
Ga.s-oil  - mazouts 
Gens  de  ma.ison 
Gla.ces  de  sécurité  (fabrication d6s) 
Glucinium - voir berylliilla 
GLYCOLS 
Gormne  a.ra.b i que 
Goudron  (dermatos,  es par) 
"  (ca.ncers  cutanés par) 
Goudronnaee 
Granulomes 
Graphitose 
Gravure 
E6b, 
V/180/71-F 
272,  274 
137 
185 
70 
235 
164 
102 
221,  270 
117 
121 
221 
179 
185 
180 
185 
206 
98,  280 
.; . - 17- V/18-'J/71-F 
H.  -
HALOGEtillS  ET  COMPOSES  INORGANIQUES  A15  a,  b,  c,  d,  ~  et 
H C H - voir hexa.chlorocyclohexane 
Héliogravure  148 
HELHINTHIASES 
Hexachlorobenzène 
D1,229 
Hexa.chlorocyclohexane 
Hexa.chloronaphta.lènes - voir  chlorona.phtalènes 
Hexaméthylènetétramine 
Horlogers - horlogerie 
Horticulteurs -voir jardiniers 
H8tellerie,  limona.derie,  restauration 
Huile anthra.cénique  - voir anthracène 
Huiles minérales  (dermatoses et  cancers  cutanés  pnr) 
HYDRA.ZINES  AROMATIQUES 
HYDROCARBURES  ALIPHATIQUES  ET  ALICYCLIQUES 
CONSTITUANTS  DE  L'ETHER  DE  PETROLE  ET 
DE  L'ESSENCE 
HYDROCARBURES  ALIPHATIQUES  ET  fl~ICYCLIQUES 
HALOGENES 
Hydrocarbures aliphatiques chloronitrés 
HYDROCARBURES  ALIPHA'l'IQUE."'S  NI'rRES 
HYDROCARBURES  AROMATIQUES  AMINES 
Hydrocarbures aromatiques  {dermatoses 
par les dérivés des) 
HYDROCARBURES  AROMATIQUES  HALOGENES 
HYDROCARBURES  AROMATIQUES  NITRES 
HYDROCARBURES  BENZENIQUES 
HYDROGENE ARSENIE 
phosphoré 
SULFURE 
HYdroquinone  - voir diphênols 
Hydroxynaphtalènes - voir naphtols 
Hygromas  - voir bourses séreuses 
Hyperkératose 
# 
Hypoacousie- voir surdité 
A24 
Al6, 
Al7, 
A20a, 
A  24, 
A  22, 
A  25 
A 2la, 
A  1  b, 
A12  b, 
156,  158 
107,  113 
138,  Ji33 
148 
273 
185 
~.  169,  172 
!Qg 
105 
141 
ill. 
168 
185,  191 
156 
ill 
ll1 
ll 
59 
§.l 
160,  162 
181,  182,  185 
.;  . - 18-
I.  -
Imprégnation du bois - voir bois 
(  trei.t.~.ment des) 
INFEC'I'IEUSES  (maladies  professionnelles) 
Infra. rouges - voir rayonnement 
Insecticides orga.nochlorés 
"  orga.nophosphorés 
Iode  (teinture d 1 )  (dermatoses  pa..r  ) 
IODE 
Iodoforme 
Iodophénols 
Ionisants - voir rayonnement  ionisants 
Ipéca 
Irradiation  (doses) 
Irradiation 
Irradiation  (syndrome  aigu d') 
Isocyana.tes 
Isolants  (produits) 
V/180/71-F 
Dl  et 4,  2g6  et 39 
107,  113,  184 
64 
188 
A15  c,  .2§ 
128 
160 
221 
237 
236 
237 
27 
117 
.;. - 19  -
J. 
Jades -(silicates doubles d'aluminium et de 
ca.lcium) 
Jardiniers 
V/180/71-F 
206 
2101  281 
.;. K. 
Kaolin,  kaolinose 
l~érosènes - voir pétroles lampants 
Kienbock  (maladio  de) 
- 20- V/180/71-P 
205,  206 
266 
./. Lactates 
Laine de  verre  (dermatoses  par) 
Laminoirs,  laminage 
Lava.ndières  - voir blanchisserie 
Lignes isosoniques de  Fletcher 
Lignite -voir goudron 
Lin  (manipulation du) 
- 21  -
Lindane  - voir hexachlorocyc1ohexa.ne 
Linoléurn {industrie du) 
Linotypie - voir imprimerie 
Liparite - voir pierre  ponce 
Lipari  tose 
Lombéllgies 
• 
V/180/71-F 
130 
184 
209,  244,  251 
248 
221 
206 
265,  279 
.; . - 22-
H. 
Maçons-fumistes 
Maçonnerie  - voir bt!'.timent 
rliALPJ)IES  INFECTIEUSE5  DU  PERSONNEL 
S'OCCUPk~ DE  PREVENTION,  DE  SOINS, 
D'ASSISTANCE  A DOMICILE  ET  DE 
RECHERCHES 
MALADIES  INFECTIEUSES  OU  PARASITAIRES 
TRANSMISES  A L'HOW~ PAR  DES  ANI-
MAUX  OU  DEBRIS  D'ANIMAUX 
~~ADIES TROPICALES 
MANGANES:ES  ET  SES  COMPOSES 
Mangano-silicium 
Ma.nga.no-zinc 
Ma.nutentionne.ire s 
Ma.rtea.ux  mécaniques  - voir outils 
pneumatiques 
Matières plastiques  (dermatoses pa.r) 
Mazouts 
Méca.nographie  - voir dactylographie 
Médical  (personnel  médical et pa.ra.médica.l) 
Mélanose  - voir pigmentation cutanée 
Mélinite -voir trinitrophénol 
Ménisques  (lésions des) 
Menuiserie 
MERCURE  El
1  SES  COt·iPOSES 
Mercure  (dermatoses  par) 
Mercure  (dermatoses  pa.r  les dérivés 
orga.niques  du) 
"Méta"  - voir métaldéhyde 
Méta.aminophénol  - voir aminophénol s 
Métadiphénol  (ou rQsorcinol)  - voir 
di  phénols 
Métaldéhyde 
Métallisation 
Méthan:1l  - voir aldéhyde  formique 
Méthane 
V/180/11~P 
193 
D4  ,  232 
D3  ,  230 
D2  ,  229 
A7'  M 
13 
44 
273,  274,  278,  281 
183 
102 
221,  232 
E6  c, ,U2 
252,  270 
A6,  .J.§. 
183 
184 
137 
251 
20,  102 
• 
./  . - 23  -
Métha.ne  (dérivés chlorofluorés du) 
~Œétha.nol - voir alcool méthylique 
Méthémogl ob inémi  e · 
Méthylcholanthrèn0 
liiéthylchloroforme  - voir trichloroétha.ne 
Méthyléthylcétone - voir butanone 
Méthylique  {alcool) 
Méthylisobutylcétone 
Méthylmercure 
:1\~éthylna.phta.l  ène s 
I.Teulage  (travaux de) 
Meules  (fabrication des) 
Mica.s 
Mines  et carrtères 
Hineurs 
Mirbane  (essence de)  -voir nitrobenzène 
Miroiterie 
Monochlorhydrine  du glycol  - voir 
chlorydrine du  glycol 
Monochloroéthylène - voir chlorure de  vinyle 
Musiciens 
V/180/71-F 
106,  107,  114 
171 
170 
116, 
127 
39 
154 
192, 
192 
205 
263 
192, 
212, 
118 
207 
194, 
229, 
138,  148 
252 
184 
200, 
270, 
205, 
275, 
./. 
299 
283 - 24  -
N. 
Na pht€11 ène  154,  179 
Na.phtaline  - voir naphtalène 
NAPHTOLS,  HOMOLOGUES  ET  DERIVES  HALOGENJ!S  A23  a ,  160,  163 
Naphtols  c~lorés - voir chloronaphtols 
Na.phty1amines 
Nettoyage  à  sec - voir ·teintureries 
Nettoyage  (produits de) 
NI CK]]L  ET  SES  COMPOSES 
Nickel  (dermatoses  par) 
Nickel  carbonyle 
Ni tra.nilines 
Nitrate mercureux 
Nitrile acrylique -voir acrylonitrile 
"  formique  - voir acide  cyanhydrique 
NITRIQUE  (acide) 
Nitrobenzène 
169, 
183 
A9,  .24 
183, 
54, 
169 
38 
A8a,  !J1 
176 
172 
188, 
56 
Nitrobutanes  141,  142 
NITRO  DERIVES  DES  HYDROCARBURES  ALIPHATIQUES  A20a ,141. 
NITRO  DERIVES  DES  HYDROCARBURES  AROMNriQUES  A25 ,ill 
Nitroétha.nes  141, 
NitrométhPnes  141, 
Nitroglycérine  144 
Nitroglycol  144 
Nitrooléfines  141 
Nitropa.ra.ffine  141 
Nitrophénols  176 
Nitropropa.nes  141, 
Nitrodiméthyla.nilines  169 
l~i  trotoluènes  176 
Nitroxylènes  176 
Noir de  fumée  - voir suie 
NYSTAGMUS  DES  Mil\"ŒURS  E7;  283 
142 
142 
142 
189 
.;. Ocre 
Oléates de  mercure 
Olivine 
Ondes  acoustiques 
OrganochloréG  (dérivés) 
Ornithose 
- 25-
Orpiment  - voir sulfure d'arsenic 
Orthoaminophénol  - voir aminophénols 
Orthodichlorobenzène - voir dichlorobenzenea 
Orthodiphénol  (pyroca.téchol)  - voir diphénols 
Orthotricrés3f,lphospha.te 
Ostéoarticulaires  (affections)  - voir 
Vibrations mécaniques 
Ostéopériostites - voir gaines tendineuses 
Outils pneumatiques 
Oxalique  (acide) 
Oxychlorure  de  carbone  - voir  phosgène 
"  de  phosphore  - voir chlorures de 
phosphore 
Oxycyanure  de  mercure 
OXYDES  d'azotes 
DE  CAHBONE 
de  céld.mium 
de  chrome 
de  mercure 
de  manganèse 
de  nickel 
de  plomb  (colloïdal) 
Oxyde  d'éthyle - voir éther éthylique 
Oxyde  d'éthylène 
"  d'azote 
Oxydes  de  fer -- voir  sid.é:rose 
Oxyfluorure  de  beryllium 
A 3a, 
209 
39 
207 
253 
V/180/71-F 
105,  l,C\.)?  183 
185 
64,  66 
251,  252.  263,  274,  280 
134 
38 
49 
20 
32 
35 
38 
lr4 
54 
70 
124,  125 
124,  125 
49 
19 
.; . - 26  - V/180/71-F 
P. 
ParEw.minophénol  - voir aminophénol s 
Pélrf!dichlotobenzène - voir dichlorobenzènes 
P:::.radioxRnne  - voir d.ioxanne 
Pé:lra.di phénol  (hydroquinone)  - voir di  phénols 
P~raffine brute  179 
Paraffina  chlorée  180 
ParBffine purifiée  181 
Pa.ré!ldéhyde  138 
PAIU1LYSIZ  DES  ~fr~P.3  PAR  PRB~SION3 LOCALES  E6e,280,  282 
Paramc~thylisopropyTb~~nzÈ·n'-:  ( J-.,rmn. toses pû.r)  183 
Pnrani  tropl1énol  - voir ni  trophénol  s 
P~lraphénylènediamine - voir phénylènediamines 
PARASIT.P~IRES  (mëladies professionnelles)  Dl4, 226 
Parathion - voir thiophosphnte  de  diéthy1e 
et de  peranitrophényle 
Parfrnnerie  (industrie de  la) 
(voir aussi  cosmétiques,  savons) 
Papier-filtre  (fabrication du) 
Pârquetteurs 
Pé1 .  .veurs 
Pellegrini -Stieda  (maladie  de) 
Pelleteurs - voir terrnssiers 
Pénicilline  (dermntoses  par) 
Pentâchloronaphtalènes- voir chlorona.phtalène 
Pentachlorophénols 
Pentachlorure de  phosphore  - voir chlorure 
de  phosphore 
Pentoxyde d'azote 
"  de  V8n8dium 
'Per'- voir tétrn.chloro6thyl(;ne 
Perchloréthylène - voir tétrach1oroéthylène 
Périostites 
Permangannte  de  potassium 
Permutite 
117,  125, 
148,  159~ 
98 
270,  275 
270,  275, 
276 
184 
160,  162 
49 
89 
273 
44,  45 
206 
128,  131, 
164,  221 
281 
./. 
134 Peroxyde  d'azot~ 
Pesticides arsenicaux 
Pesticides orga.no-chlorés 
Pesticides organe-phosphorés 
Pétrole  (éther de) 
Pétrole  lamp.!3.nt 
Phénacite 
Phéné'nthrèno 
Phénique  (acide)  - voir phénol 
Phénol 
- 27  -
PHENOLS,  HOMOLOGUES  ~~ DERIVES  HALOGENES 
Phênothiazine  (dermatoses  pa.r  la) 
Phénylènediamines 
Phénylhydré!zine 
PH OS GENE 
Phosphate  de  tributyle 
de  triphényle 
de  tricrésyle 
Phosphine  - voir hydrogène  phosphor  '.~ 
PHOSPHORE  Nr  SES  COMPOSES  INORGANIQUES 
Phosphore  (composés  organiques du) 
Phosphore  et  ses  compos8s  inorganisues 
(composés  organiques de) 
"  (chlorure de)  - voir chlorure  cl..e 
" 
phosphore 
(sesquisulfure de)·- voir 
sesquisulfurë de  phosphore 
Phosphorite 
Phosphure  d'hydrogène  - voir hydrogène 
phosphoré 
Il 
" 
" 
de  calcium 
d'all!U!linium 
de  zinc 
Photographie  ( industriü  dt;;  ln) 
Phtala.tes 
Pianistes 
.  .!"  .. 23  ~ 
1'..3b, 
t  .. 10a., 
A10bi 
V/180/71-F 
49 
8 
107 
64 
102 
102 
16 
179 
161 
160,  179 
183,  188 
169,  1881  221 
169,  172. 
~ 
63 
63 
63 
59  - 62 
63 
97 
59 
59 
59 
- 69,  184 
96,  122,  125y  134,  138 
159,  166,  170 
130 
273 
.;. - 28  -
'  \ 
Pinène 
Picrique  (acide)  - voir trinitrophénol 
Pierre  ponce 
Plastifiants 
PLO::B  ET  SES  SELS 
PLŒffi  ( COHPOSES  ORGANIQUES  DU) 
"  ·- tétra.éthyle 
"  - tétr<1.rnéthyle 
Plongeurs 
Plumes  (tr~itement des) 
Alla, 
Al lb, 
PNEill10CONIOSES  - SILICOSE  Cln, 
- ASBESTOSE  Clb, 
- SILICflTOSES  Cie, 
- SIDEROSE  Cld 
- classification internntio-
1 
nale des  opacités radiolo-
giques pulmonaires 
Poils (traitement des)  22b, 
Polissgge  - polisseurs 
Polyt~+r2fluoroéthylène 
Porceleine 
Porteurs - voir manutentionnaires 
Pression - voir  v~~riation de  pression 
Pressions locales - voir bourses  séreuses 
Primevère  (dermatose  par) 
Procaïne  (derrrmtose  par) 
Propc--:tnes 
Propanols - voir Hl cools  propyliques 
Propa.nene  - voir acétone 
Propylène  glycol 
Protoxyde  d'azote - voir peroxyde 
Pumine  - voir pierre  ponce 
Pyrène  - voir brr.:i 
Pyrites 
d'azote 
Pyroca.téchol  (orthophénol)  - voi~ diphénol 
Pyrogallol - voir triphénols 
Pyrolusi  te - voir oxyde  de  ma.ngenèse 
Pyrotechnie 
V/180/71-F 
179 
206 
131 
]Q 
1§_ 
78 
78 
259 
220 
1.2E. 
200 
205 
209 
198, 
184 
98' 
263, 
114 
192, 
184 
189 
199 
134, 
2707 
206 
20,  102 
121,  122 
86 
9,  60 
1921 
274, 
209,  251 
280 
.;  . Qu8rtz  (pou~sières de) 
Quervain  (mnlAdie  de) 
Quinine  (dermatoses  Jmr) 
Quinone  - voir benzoquinone 
- 29  -
192 
273 
184 
V/180/71-F 
.; . R. 
RAdioactifs  (déchets) 
"  (minerais) 
Radioéléments 
RadiogrDphie 
Raffineries de  pétrole 
RamonBge 
- 30  -
Rayonnements  infra-rouges •  voir  rnyonnom~nt 
thermique 
IONISANTS  (maladies  profesion-
nelles par) 
THERMIQUES 
ultraviolets 
Raynaud  (maladie  de) 
Réacteurs nucléAires 
"  (moteurs) 
Réalgar 
Réfractaires  (produits) 
Re~~sseuses - voir Blenchisserie 
Résines  époxydiques  (dermatoses  pr:1.r) 
Résines  phénoliques  (  "  "  ) 
Résines  styréniques  (  "  "  ) 
Résorcinol  (métadiphénol)  - voir diphénol 
Ré tène 
Ricin 
Rivetnge 
Rot~tiveurs-Rotativeuses 
Rotatives - voir imprimerie 
Rouge  de  Burntisland 
El, 
E2 
E5, 
C2 
236 
235 
234. 
235 
96,  161 
170 
lll· 185 
l44t  185 
185,  187 
267 
235 
252 
192 
183 
183 
183 
160,  162 
179 
221 
251'  253 
263,  267 
./. - ll  -
s. 
S4bl~ge 
~9vons (fabrication de) 
(voir aussi  parfumerie,  cosmétiques) 
Scaphnndriers 
Schiste bitumineux 
Schistose 
Sciage 
SCCùliES  rl'HOiiiLS  (affections broncho-
palmonaires  provoquées  par les 
poussières de) 
Semenr·es  - voir traitement des  semences 
Sépiolite  (écume  de  mer) 
Serveurs - serveuses - voir hetellerie 7 
limonaderie,  rest~uration 
Sesquisulfure de  phosphore 
SIDEROSE 
Silicates 
Silicate de  méthyle 
Silicates de  mé!gnésie  - voir tAlc 
Silicate de  sodiwn  (orthe et méta) 
SILICATOSES 
Silice 
SILICOSE  (voir eussi les autres 
pneumoconioses) 
Smyridose 
Solvants 
" 
tt 
" 
aliph~tiqu0s hn.,logéné-s 
nrom~tiques hnlogénés 
benzéniqu8s 
chlorés 
- n2.phtn 
org~niques (d8rmatoses par) 
(voir aussi  alcools,  cétones, 
éth0rs,  esters  organii'J.ues, 
su1furt:  dt.  carbone,  ote ••• ) 
Sonomètres  - sonométrie 
Soudage  - soud~Jurs 
Souffleries 
V/180/71-F 
193'  251 
117,  134, 
259 
179y  180 
206 
251,  252, 
C4- 2]8_,  89 
Cld, 
Cle, 
Cla, 
205 
59 
209 
205 
130, 1ll.. 
205 
20~-208 
192 
l2.f 
214 
105 
156 
147 
105 
147 
183 
249-257 
138,  209 
252 
138 
263 
.; . - 32  -
Soufre  (dermatoses  pa.r  les dérivés du) 
Spath-fluor 
SulfP.nilique  (acide) 
Sportifs 
Standr.rdistes 
Stéatite 
Streptomycine - (dermatoses  paF) 
- (surdité par) 
Sublimé - voir chlorure mercurique) 
SUIE  (cancers  cutanés) 
Suie industrielle 
Sulfnmides  (fabric~tion des) 
Sulfate d'alumine 
"  de  béryllium 
"  de  dirnéthyle 
"  de  manganèse 
"  de  méthyle  {voir sulfAte 
diméthyle) 
"  de  nickel 
Sulfocyanures 
Sulfonr.1l 
Sulfures - d'arsenic 
- de  ca drni  um 
- de  CARBONE 
- chromique 
- mercurique 
de 
d'hydrogène - voir hydrogène 
sulfuré 
Superphosphr:tes 
SURDITE  provoquée  ~1r le bruit 
Surpression - voir variation de  pression 
V/lP.0/71-F 
184 
97 
169 
274,  280 
280 
205 
184 
256 
Til  - 11.2 
179,  181 
170 
212 
19 
130,  13.2 
44 
54 
27 
128 
9 
32 
Al2a.,  80 
35 
39 
59 
E3,  247-258 
.;. T.  -
Tailleurs - voir confeetion 
Tailleurs de  pierre 
Tailleurs de  verre - voir verre 
Talc - voir silicatoses 
Talcose - voir silicatoses 
Tambour  (joueurs de) 
Tanneries - Tannage 
Teintureries 
Téléangiectasies 
- 33-
Tendinites - voir 5aines  tendineuses 
"Tennis elbow"  - voir é:picondylite 
Téno-synovite -voir ga.ines  tendineuses 
Térébenthine  (dermatoses  par essence de) 
Terpènes  (dermatoses  pa.r) 
Terra.ssiers 
Tests épicutanés  ) 
Tests intradermiques  ) 
Tétracarbonyle de  nickel - voir nickel 
carbonyle 
Tétrachloroéthane 
Tétrachloroétnylène 
Tétrachlorométhane - voir  tétrachlorure de 
carbone 
Tétr~chloronaphtalène - voir  ~hloro~~phtalènes 
Tétrachlorure d'acétylène - voir tétra.chloro-
éthane 
Tétrachlorure de  c.arbone 
Tétrafluoroéthylène 
Tétraline 
Tétra.méthylorthosilicate - voir silicate 
de  méteyle 
Tétraméthylphéna.nthrène 
Tétraméthylthiourame  (disulfure de) 
(dermatoses par) 
Tétranitrométhane 
V/180/71-F 
270,  274 
273,  281 
134'  159 
lOS,  148 
245 
183 
183 
273,  274,  278,  280 
190 
25,  106,  .!!11 
106,  112 
25,  106,  111 
lOT,  114 
154 
180 
184 
141,  142 
./. Tétranitrométhylnniline 
Tétra.oxalate de  iJOta.ssium 
- 34-
Tétryl - voir tétra  ni  trornéthyla.niline 
Textile  (industrie) 
Textiles artificiels 
169 
134 
V/180/71-P 
122,  127,  134,  137,  164 
117,  124,  127,  134,  137 
161 
TH!~LIUM et ses  composés 
THIOPHENOLS  ET  HOMOLOGUES  ET  DERIVES 
HALOGENES 
A 13,  86 
A23a,  160 
Thiophosphate de  diéthyle et de 
pa.rani  trophényle 
Tissage - voir ::J.ut:si  Textile  (indus trie) 
Tôlerie 
Toluène 
Toluidines 
Tol~lènediamines 
Topaz~ (f luorosilicates d'aluminium) 
Toxaphène 
Traitement des bois - voir bois 
Traitement des  femences 
Transports  (industrie des) 
Trav~ux publics - voir bâtiment  et travaux 
publics 
Trayeurs de  vnches 
Tréfilerie  (métaux) 
Trépidations - voir vibrations mécaniques 
"Tri" - voir trichloroéthylène 
Tributylphospha.te - voir phosphate  de  tributyle 
TrichloroéthAne 
Trichloroéthylène 
Trichlorométhane - voir chloroforme 
~richloromonofluorom~thane 
Trichloronaphtols 
Trichloronitrométhane 
65 
181,  251,  273 
244,  251,  274 
147 
168 
169 
205 
107,  11~ 
158,  164 
252 
185  - 280 
134 
106,  109,  111 
25,  10ti.  rt2 
106.  114 
163 
141,  143 
.;. - 35-
Trichlorophénols 
Trichlorure de  phosphore - voir chlorure 
de  phosphore 
·Tricrésyl  phosphate  - voir p'hosphate  de 
tricrésyle 
Triéthylène glycol 
Trifluorobromométhnne 
Trihyd.roxy-1, 2, 3  bc,nztmù 
{pyrogAllol)  - voir triphénols 
Trinitrobenzènes 
Trinitroéthnnes 
Trinitriphénol -voir acide  picrique 
Trinitrotoluènes 
Trioxyde  d'azote 
Tri  phénols 
Triphény1phosphate - voir phosphate de 
tri  phényle 
Trisulfure de  phosphore  - voir sulfures de 
phosphore 
TROPICALES  (mal~dies professionnelles) 
Turbines 
160 
121 
107 
176 
V/180/71-F 
141' ·142 
160,  176 
142,  176 
49 
160 
Dl-4,  226,~ 
252 
.; . - 36  -
u.  -
Ul trD-sons  251 
Ultra-violets - voir rayonnement 
Ursols  (unités utilisées en  radioprotection)  169,  236 
~/  .-.  ) 
Vaccine 
Vl~~ïDIUM et ses  composés 
Vanille  (dermatoses  pa.r) 
- 37-
V.t..RIATIONS  BRUSQUES  DE  PRESSIONS  (affec-
tions professionnelles provoquées 
par  les) 
Vasomoteurs  (troubles)  - voir a.ngio-
neurotiques 
Verre  (polissage,  taille et gravure du) 
Verre  (industrie du)  - verriers - verrerie 
Verrues 
Vessie  {cancers professionnels de  la) 
Vétérinaires 
VIBRATIONS  ~ŒCANIQUES 
Vibrations  sonores - voir bruit 
Vulcanisation - voir  ceoutchouc 
(industrie du) 
V/180/71-F 
185 
Al4,  89,  183 
184 
E 4,  259-262 
98'  280 
131,  244, 
181 
171,  173 
221,  230 
E 5,  263;268 
1927  212 
.j  • 
', White  spirits 
Willemite 
- 38-
Xénylamine - voir Amino  diphényle 
Xylène 
Xylidines 
Ypérite 
Zinc  (silicate de) 
Zircon - Zirconium  (silicate de) 
147 
205 
V/180/71-F 
147-151 
168 
164,  165 
205 
205 
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